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1.  TITULO DEL TRABAJO 
 
Síndrome de Dispersión Pigmentaria y Glaucoma Pigmentario: características 
epidemiológicas, clínicas y evolución en un grupo de pacientes pertenecientes al 
Subsistema de Salud de las Fuerzas Militares – Hospital Militar Central, entre los años 
2000 a 2010. 
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2. RESUMEN 
 
Objetivo: Describir las características epidemiológicas, clínicas y evolución de un grupo 
de pacientes diagnosticados con Síndrome de Dispersión Pigmentaria o Glaucoma 
Pigmentario, en el período de 2000 al 2010, en el Servicio de Oftalmología del Hospital 
Militar Central.  
Lugar y población: Hospital Militar Central en Bogotá (servicio de Oftalmología -Clínica 
de Glaucoma) centro de referencia de cuarto nivel (alta complejidad) para el Subsistema 
de Salud de la Fuerzas Militares.  
La población estuvo compuesta por pacientes que en el lapso del año 2000 al 2010, 
fueron diagnosticados con Síndrome de Dispersión Pigmentaria o Glaucoma 
Pigmentario por los especialistas de la Clínica de Glaucoma del Servicio de Oftalmología 
del Hospital Militar Central.  
Metodología: Estudio retrospectivo basado en revisión de historias clínicas con la 
aplicación de un cuestionario donde figuraban los tres aspectos temáticos a investigar. 
Mediante herramientas estadísticas, se trabajaron las variables con medidas de 
frecuencia, de tendencia central y dispersión. 
Resultados: Se estudiaron 16 pacientes y 31 ojos de pacientes latinos (excepto una 
paciente de raza negra). De los ojos con refracción, 95% eran miopes (20% miopes 
altos), 1 paciente tenía antecedente familiar de glaucoma (hermana), ningún paciente 
tenía antecedentes familiares de SDP/GP, con un seguimiento total en promedio de 
59,35 meses (rango de 4 a 155 meses). 7 ojos con alteraciones de la PIO, 1 paciente 
con viraje de SDP a GP. 12 ojos sin tratamiento, 9 ojos con ILP, 7 ojos con tratamiento 
médico exclusivamente y 3 ojos tratados quirúrgicamente. Las manifestaciones clínicas 
más comunes fueron aumento de la amplitud de la cámara anterior, hiperpigmentación 
del trabéculo y huso de krukenberg. Los defectos a la transiluminación del iris no fueron 
comunes. 
Conclusiones: El paciente con SDP/GP del Hospital Militar Central tiene un 
comportamiento epidemiológico, semiológico y evolutivo en su mayoría dentro de lo 
descrito en la literatura (el iris del latino puede llevar a algunas discrepancias clínicas). 
Se debe estandarizar los puntos a ser evaluados en estos pacientes para alimentar 
mejor las bases de datos. Se deben adelantar estudios con un seguimiento más 
homogéneo y un mayor número de pacientes para mayor confiabilidad del estudio. Dada 
la falta de síntomas del SDP/GP hasta estadios avanzados, la clave de su manejo es la 
prevención.  
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3.   INTRODUCCIÓN 
 
Uno de los sentidos más nobles de la economía corporal es el de la visión, pues le 
permite al ser humano una serie de funciones vitales como la orientación, el 
desplazamiento, la adquisición de información, la identificación y defensa contra los 
peligros ambientales y el desarrollo e interacción con su entorno y con los elementos 
que lo constituyen.  
Por otra parte, la visión concede al hombre el desempeño de otras funciones, que si 
bien no son vitales, le otorgan el disfrute y explotación de su potencial humano como 
son la realización del trabajo, la investigación, la alimentación del alma con el arte y la 
lectura y el placer que yace en la contemplación de la naturaleza o del rostro de los 
seres amados. Considerando lo anterior, es la primera y más noble responsabilidad del 
Oftalmólogo la detección y acertado manejo de las condiciones patológicas que 
arriesguen la integridad de la función visual, siendo uno de sus enemigos más temidos 
El Glaucoma. 
El Glaucoma es un grupo de enfermedades que tienen en común una neuropatía óptica 
con un aspecto característico de la papila óptica (excavación y socavamiento de los 
elementos nerviosos y los tejidos conectivos de la misma) y patrones específicos de 
defectos del campo visual, que suelen asociarse con una presión intraocular (PIO) 
aumentada (aunque no invariablemente) y que de progresar, generan una ceguera 
irreversible1. Es un problema de salud pública alrededor del mundo: La OMS calcula que 
la prevalencia de ceguera para todos los tipos de glaucoma está en 8 millones de 
personas (sería responsable del 15% de los casos de ceguera y representaría la tercera 
causa de ceguera en el mundo). 1 La carga a la sociedad del glaucoma no sólo está 
dada por la discapacidad visual en sí que origina, sino por los efectos psicológicos, los 
efectos adversos de la medicación y los costos asistenciales (detección, tratamiento y 
rehabilitación).  
Una de las dificultades que se presenta cuando el clínico se enfrenta a éste grupo de 
noxas es que es presentan diversas fisiopatologías (algunos son primarios porque no se 
conoce la causa, otros son secundarios porque hay una anomalía que lo puede 
explicar), factores de riesgo, presentaciones clínicas, evolución y tratamiento. Por ello, 
es de vital importancia que los cuadros clínicos de cada una de esas patologías estén 
detalladamente perfilados.  
En concordancia con la necesidad esbozada anteriormente, se decidió profundizar sobre 
el complejo “Síndrome de Dispersión Pigmentaria – Glaucoma Pigmentario”, dado que el 
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primero es una condición clínica infrecuente pero que constituye un factor de riesgo para 
el desarrollo de glaucoma y por otra parte, el Glaucoma Pigmentario es un desafío 
clínico, en razón a que se presenta con unas cifras de PIO que fluctúan ampliamente y 
pueden algunas veces, ser más difíciles de manejar.  
Dada la infrecuencia del Síndrome de Dispersión Pigmentaria, ésta entidad puede pasar 
desapercibida al clínico, con el riesgo subsiguiente del desarrollo inadvertido de la 
neuropatía óptica glaucomatosa y un daño funcional visual irreversible. Esta situación 
hace imprescindible que se revisen y divulguen las características epidemiológicas, 
clínicas y evolución del Síndrome de Dispersión Pigmentaria, determinando 
específicamente estos aspectos en el grupo poblacional cubierto por el Subsistema de 
Salud de las Fuerzas Militares – Hospital Militar Central porque los estudios disponibles 
respecto a estas dos entidades, son hechos en poblaciones blancas mayoritariamente, 
pero no hay estudios específicos para la población latina, por lo cual no se conoce la 
real incidencia en este grupo, los signos clínicos más representativos en ellos, la 
evolución clínica y la respuesta al tratamiento. 
Este proyecto pretende así contribuir al conocimiento actual sobre el complejo 
“Síndrome de Dispersión Pigmentaria – Glaucoma Pigmentario” elaborando el perfil de 
ésta patología en este medio y desea suministrar una herramienta conceptual para el 
tamizaje clínico y seguimiento de los pacientes en riesgo de desarrollar glaucoma 
pigmentario, sobre la cual se construyan los programas de promoción y prevención de la 
Clínica de Glaucoma del Hospital Militar Central y porque no, de Colombia entera.  
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4.  FUNDAMENTO TEÓRICO 
 
4.1.  DEFINICIÓN. 
El Síndrome de Dispersión Pigmentaria (SDP) y el Glaucoma Pigmentario (GP) son dos 
estadios consecutivos de un mismo proceso mórbido, que se caracteriza por la pérdida y 
posterior depósito en todo el segmento anterior del ojo, incluyendo la malla trabecular, 
de gránulos de pigmento originados en el epitelio pigmentario del iris, que 
desencadenan la aparición de unos signos clínicos característicos a nivel ocular 
(dispersión pigmentaria). Sugar realizó la dicotomización de las dos condiciones clínicas 
así: cuando la dispersión pigmentaria no se acompaña de hipertensión ocular (HTO) o 
neuropatía óptica glaucomatosa, le asignó el nombre de SDP y cuando la dispersión 
pigmentaria se asocia a la generación de un glaucoma de ángulo abierto secundario 
(por el compromiso de la malla trabecular y  aumento de la PIO) le dio el nombre de GP. 
1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 18.    
4.2.  HISTORIA. 
La información más temprana sobre los hallazgos clínicos de ésta enfermedad data de 
1899, cuando el huso de Krukenberg es descrito por el investigador homónimo.9 El 
primer investigador en anotar la relación entre glaucoma y pigmento fue Von Hippel, a 
inicios del siglo XX, cuando postula que el glaucoma puede ser causado por el depósito 
de gránulos de pigmento en el interior de la cámara anterior, creando obstrucción al flujo 
de salida del humor acuoso. 7, 10 Pocos años después (1909) Levinsohn sugirió que el 
pigmento que causaba el glaucoma, probablemente venía del epitelio pigmentario del 
iris; 7, 10 en 1916 Koeppe y en 1923 Jess especularon sobre la relación causal directa 
entre la acumulación de pigmento en la cámara anterior y el glaucoma. 7 
En el trabajo de Sugar en 1940, se origina el concepto moderno del Glaucoma 
Pigmentario (GP), dado que en éste trabajo, dicho autor describe a un paciente de 29 
años con los hallazgos clínicos característicos de la entidad7, 10, 11 y en 1949, el término 
fue aplicado explícitamente por Sugar y Barbour5, 7, 9, 10, 11, 12, 13, en un trabajo donde 
esbozan los rasgos distintivos de éste tipo de Glaucoma. Subsecuentemente, se 
desarrollan trabajos importantes para complementar el delineamiento del cuadro, como 
la descripción de los defectos de transiluminación característicos del iris en 1950, 5 un 
trabajo realizado en 1966 por Sugar y en 1981 por Scheie y Cameron, éste último 
recopilando 407 pacientes de 1946 a 1977. 10 
 
4.3.  ETIOLOGIA. 
Su fisiopatología completa no es completamente clara. 4 La etiología propuesta de ésta 
entidad es el contacto iridolenticular anómalo continuado, con daño mecánico del 
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epitelio pigmentario del iris, que lleva a la liberación de pigmento (siendo el factor 
patogénico más importante relacionado) y depósito del mismo en las estructuras del 
segmento anterior (Campbell, 1979). 2, 3, 4, 5, 7, 9, 12, 13, 14, 15, 16, 18 Este contacto se ha 
confirmado por ultrabiomicroscopía. 4, 10 Similar situación se ha descrito en pacientes 
pseudofacos (después de extracción extracapsular de catarata) donde las hápticas y la 
óptica de la lente intraocular de cámara posterior rozan con el iris y generan los mismos 
fenómenos patológicos. 9 
Se han propuesto varias teorías sobre la causa de éstos eventos:  
1.  Alteraciones intrínsecas iridianas: 
 Atrofia congénita iridiana (Scheie y Fleischauer, 1958).10, 11 
 Anormalidad intrínseca del epitelio pigmentado del iris, con mayor susceptibilidad 
a derramarse. 11, 18 
 Alteración fundamental a nivel de los pliegues radiales del iris (Sugar, 1984), 
creando roce con las zónulas. 9 
 Debilidad o flacidez iridiana congénita o adquirida, con mayor tendencia al 
arqueamiento posterior sobre el cristalino. 4, 17 Estas anormalidades 
biomecánicas, según Aptel y colaboradores4 se manifestarían en una relación 
volumen/medida del iris cambiante al realizar iridotomía láser, como se evidenció 
en su estudio. 
 Alteraciones en desarrollo y melanogénesis del iris como displasias (por ejemplo, 
hiperplasia del músculo dilatador del iris) de la musculatura y estroma iridianos 
evidenciadas en algunos casos de SDP como heterocromía y anisocoria. 4, 5, 11  
 Hipovascularidad del iris (Brooks y Gillies). 2, 5, 7, 9, 10, 11 Estudios con angiografía 
fluoresceínica  en 10 pacientes con SDP o GP, han suministrado evidencia que 
apoya ésta teoría, pues muestran disminución en el número de los vasos radiales 
y escapes de colorante a nivel iridiano. 
2.  Factores anatómicos: Los factores anatómicos que llevan al contacto iridolenticular 
no son conocidos. Algunos factores de riesgo que han sido identificados son: 4 
 Corneas más planas con queratometrías bajas (lo que puede cambiar las 
propiedades biomecánicas de la córnea, con aumento de su deformación con el 
parpadeo y una acción de bombeo que contribuye al bloqueo pupilar inverso). 2, 
11, 17 
 Inserción iridiana más posterior. 2, 4, 11, 13, 14, 17 
 Cámara anterior más profunda. 2, 4, 11, 17 Aptel y colaboradores4 encuentran un 
volumen de cámara anterior aumentado en pacientes con SDP respecto a los 
controles normales antes de realización de iridotomía. Para estos investigadores, 
el volumen de la cámara anterior y su profundidad son predictores significativos 
de mayor área de contacto iridolenticular.  
 Iris demasiado grande en relación al tamaño del segmento anterior. 3, 4 Trastman 
– Caruso y colaboradores17 desvirtúan este hallazgo mediante su estudio. 
 Mayor contacto iridolenticular congénito. 2  
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 Concavidad del iris en su media periferia. 4, 9, 17 
 
 Miopía: En estos ojos, se han encontrado características peculiares del segmento 
anterior mediante técnicas de imágenes e histopatología, como cámaras 
anteriores profundas (por crecimiento del ojo miópico), que podrían llevar a las 
zónulas a rozar el iris de la media periferia. 9, 10, 11 
 Elongación de las zónulas que se insertan anteriormente en el cristalino3, 9, 10, 11, 
17, 19 y que invaden el eje visual central. Moroi y colaboradores proponen éste 
mecanismo para algunos casos de SDP. Normalmente, la inserción anterior 
zonular deja una zona libre de zónula de 6,9 mm. Cuando se elongan las zónulas 
a nivel anterior, se insertan en la parte central del cristalino, contactan el iris 
central y borde pupilar causando liberación de pigmento. Estas zónulas no son 
frágiles o anormales. 
3.    Factores fisiológicos:  
 Bloqueo pupilar inverso (Karickhoff, 1992): Consiste en un contacto anómalo 
entre el iris pupilar y el cristalino, que genera un mecanismo de válvula 
unidireccional que crea un gradiente de presión entre la cámara anterior y 
posterior, empujando el iris hacia atrás y facilitando el contacto zonular con la 
media periferia del iris. 1, 3, 4, 5, 7, 9, 12, 13, 14, 18  
El papel de éste mecanismo se apoya en el hallazgo clínico de la reversión del 
mismo con la iridotomía laser (Karickhoff, Campbell), el uso de mióticos y la 
disminución del parpadeo (propuesto por Liebmann, al equilibrar presiones entre 
las cámaras anterior y posterior). 2, 3, 4, 5, 6, 9, 11, 13, 14, 18. Por otra parte, se ha 
evidenciado que el mecanismo de bloqueo pupilar inverso se aumenta con la 
acomodación (por movimiento anterior del cristalino) y el ejercicio. 3, 4, 5, 6, 8, 11 
Además la importancia de ésta teoría se ha soportado por estudios 
imagenológicos como la ultrabiomicroscopía y la fotografía con cámara de 
Scheimpflug11. 
Imagen No. 1: Concavidad iridiana en 
su media periferia evidenciada por 
ultrabiomicroscopía. Extraído del 
articulo con referencia bibliográfica 
No. 3 
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Al abordar la etiología de la génesis del GP, hay dos corrientes de pensamiento: una 
que es mayoritaria y que sostiene que el pigmento origina un alza de la PIO y otra que 
no encuentra causalidad pigmento – glaucoma. 10, 14 Se ha observado, sin embargo en 
uno u otro punto de vista, que el pigmento aisladamente, no es el único evento 
relacionado con los hallazgos que se van a describir a continuación, pues no siempre la 
cantidad de depósito de pigmento en la malla trabecular está relacionada con la 
disfunción trabecular (alza de PIO) o la severidad del GP o no todos los pacientes con 
SDP desarrollan GP. 5, 8 
La primera línea de pensamiento postula que el pigmento puede ocasionar la elevación 
de la PIO y esta última, el GP. Se sugiere que éste evento es causado por la obstrucción 
del trabéculo por el exceso de pigmento, lo que obstruye el flujo de salida del humor 
acuoso. 3, 9, 10, 15, 18 En apoyo a la teoría,  en 1963, Grant demostró que los gránulos de 
pigmento perfundidos en ojos humanos de autopsia, causan una obstrucción 
significativa del flujo de salida del humor acuoso. 9, 11  Sin embargo, en contraposición, 
Epstein y colaboradores en 1986, perfundiendo ojos de monos vivos con partículas de 
pigmento uveal, sólo generaron una obstrucción transitoria del flujo del acuoso, 11, 12 lo 
cual significa que algo más que el pigmento se necesita para generar el GP. 
Richardson propuso que el proceso de HTO por lesión trabecular puede contemplarse 
en dos fases o estadios. En la primera, la obstrucción aguda de los espacios 
intertrabeculares lleva a una elevación transitoria de la PIO, con lo cual las células 
endoteliales trabeculares responden fagocitando el pigmento y otros detritus, 
experimentando autolisis y/o migración por el trabéculo. La lesión celular estaría dada 
por la retención de melanoproteína parcialmente digerida en las vacuolas, lo que 
generaría radicales libres de oxígeno deletéreos. Los macrófagos migran hacia las 
células necróticas trabeculares (en respuesta a citoquinas originadas en éstas últimas) y 
llevan todos los detritus hacia el Canal de Schlemm. El entramado trabecular queda 
denudado y su colágeno expuesto y vulnerable a la fusión y colapso de los canales 
acuosos. Este daño, se recupera con el ulterior reemplazo de las células endoteliales 
trabeculares por nuevas células o por células remanentes que no se lesionan y cubren 
los defectos dejados por las que se desprenden. Si el daño no es continuado, puede ser 
autorreversible y no generar GP. 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 18 
En la segunda fase, las lesiones recurrentes al trabéculo y la pérdida de la capacidad 
autorregenerativa del mismo, llevan al denudamiento, daño y ruptura de los espacios 
intertrabeculares, con degeneración y esclerosis, lo que ocasionaría un daño 
irreversible, el alza sostenida de la PIO y el desarrollo del GP. 9, 10, 12, 18 
De la evidencia disponible actualmente y los eventos descritos anteriormente, puede 
surgir la incógnita de si el GP es una condición multifactorial que requiere defectos 
genéticos o bioquímicos de las células endoteliales trabeculares para que se altere el 
flujo de salida en la presencia de volúmenes grandes de pigmento. 5 
En contraposición, la segunda línea de pensamiento propone que el pigmento no tiene 
que ver con la génesis del glaucoma. En esta línea, hay dos tipos de teoría: una 
propone que estos cuadros clínicos corresponden a una variante del GPAA (Lichter y 
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Shaffer), apoyándose en el hallazgo de que algunos pacientes con SDP tienen aumento 
de la PIO con corticoides en pacientes genéticamente predispuestos al GPAA7, 10, 11 y de 
que hay familias donde coexisten el GP y el GPAA; 11 hay que anotar que el grueso de 
la evidencia actual sugiere que el GP y el GPAA son entidades separadas. 11 
La otra teoría asegura que la etiología del GP puede radicar en defectos del desarrollo 
de la cámara anterior y el ángulo11 (según Gillies y Kupfer, anormalidades 
mesodérmicas que originan procesos iridianos anormales, hiperplasia del dilatador del 
iris y degeneración de fibras nerviosas del iris, hallazgos estos que se evidencian, como 
ya se ha mencionado, en algunos pacientes con SDP7, 10). Estos hallazgos no son 
constantes y probablemente juegan un papel pequeño o ninguno en el mecanismo del 
GP. 11 
La actividad del SDP se ha visto relacionado con el ejercicio intenso y la midriasis, 9, 10, 
11, 18 pudiéndose acompañar de aumentos transitorios de la PIO, más en la mayoría de 
los casos, estos fenómenos no son significativos. 9, 11 Hayes y colaboradores en su 
estudio, encuentra que un 43% de pacientes con SDP y un 30% de pacientes con GP 
presentan liberación de pigmento inducida por el ejercicio en contraposición con un 5% 
de controles normales que presentan el fenómeno. 8 Un hallazgo llamativo de un estudio 
realizado por Smith y colaboradores es que, si bien la PIO aumentó en pocos pacientes 
con SDP tras el ejercicio, se evidenció que el decremento normal de la PIO que debería 
darse con el ejercicio, se da en menor proporción en esos pacientes. 10 En los casos en 
que el ejercicio produce un alza significativa de la PIO, la pilocarpina ha sido efectiva en 
inhibir éste fenómeno. 11 
La midriasis farmacológica, especialmente con simpaticomiméticos (fenilefrina), libera 
pigmento en la cámara anterior y aumenta la PIO (lo que no ocurre en pacientes 
normales o con GPAA). La proporción de éste fenómeno la estudió Epstein y 
colaboradores en pacientes con SDP en ambos ojos con y sin GP, hallando que en 15% 
de la población objeto, la PIO se elevó más de 2 mm de Hg, 2,5% tuvo liberación de 
pigmento en cámara anterior de 4+ y mayor ocurrencia del fenómeno en pacientes 
mayores, 7, 10, 11 es decir que en líneas generales, no hubo una asociación constante 
entre liberación de pigmento y alza de PIO. 11 La PIO puede elevarse 30 a 60 minutos 
posterior a la midriasis farmacológica y puede durar 1,5 horas, según estudio de 
Jewelewicz y colaboradores. 20 
 
4.4.  MANIFESTACIONES CLINICAS. 
Los fenómenos patogénicos anteriormente descritos, usualmente se manifiestan 
clínicamente, de manera bilateral, tanto en el SDP como en el GP, mediante una triada 
dada por defectos radiales en forma de hendidura en la transiluminación de la media 
periferia del iris, huso de Krukenberg  (banda vertical de pigmento depositado en el 
endotelio de la cornea central) y aumento en la pigmentación de la malla trabecular y 
otras estructuras intraoculares. 1, 2, 3, 6, 11, 14, 17 Realizando un recorrido topográfico a 
través del ojo, podemos encontrar adicionalmente  los siguientes signos: 
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1. Hallazgos en cornea: Como ya se mencionó, el signo más representativo es el huso 
de Krukenberg, cuyas dimensiones oscilan entre 1 a 6 mm en longitud y 3 mm de 
anchura10 y se cree que es causado por el arrastre del pigmento por las corrientes de 
convección de las mitades nasal y temporal del humor acuoso. 1, 9, 10, 11 El depósito de 
pigmento sobre la cornea ocasionalmente ocurre como depósitos punteados distribuidos 
más difusamente. 10 Este pigmento es fagocitado por el endotelio corneal, 1, 9 sin 
comprobarse hasta el momento efectos tóxicos notables aparte de cierto grado de 
pleomorfismo y polimegatismo con conteos endoteliales y grosor corneal central 
normales. 9, 10, 11 El tamaño y la densidad del depósito suelen ser proporcionales a la 
importancia de la atrofia del iris asociada18. Este signo, es frecuente pero no universal ni 
patognomónico del SDP ya que puede aparecer en otras enfermedades como el 
síndrome de pseudoexfoliación1, 11, 18 y  en los casos crónicos, tiende a ser más difícil de 
detectar porque se hace más pequeño y de coloración más tenue. 18 Por otra parte, el 
huso de Krukenberg es más común en mujeres y puede tener una relación hormonal. 11 
 
2.  Hallazgos en Iris:  
 Depósito de finos gránulos de pigmento sobre la superficie iridiana anterior que 
se colocan preferentemente dentro de sus surcos. 9, 10, 11, 18 Cuando éste 
fenómeno es asimétrico, ocasiona heterocromía del iris. 9, 11, 18 
 Atrofia del epitelio pigmentario del iris, que da lugar a defectos de 
transiluminación del iris en su media periferia, que son variables en severidad 
(desde defectos focales hasta compromiso de los 360°)9, 10, 18 y aparecen delante 
de las fibras zonulares del cristalino, soportando la teoría del roce mecánico entre 
dichas fibras y el iris como factor liberador de pigmento. 1 Se evidencian por 
retroiluminación directa de la pupila o escleral. 9, 11 Si la atrofia es asimétrica, el 
ojo con mayor compromiso del iris muestra una pupila ligeramente mayor. 18 Si el 
iris es muy oscuro y grueso, como el de los pacientes negros, estos defectos 
Imagen No. 2: Huso 
de Krukenberg. 
Extraído de Referencia 
Bibliográfica No. 8  
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pueden no hacerse evidentes debiendo recurrirse a la transiluminación infrarroja 
para visualizarlos. 9, 11 
 
 
 
 Anisocoria. Se ubica en el ojo con mayores defectos en la transiluminación 
(puede imitar un Síndrome de Horner). 11 
3.   Hallazgos en Cristalino y Zónulas: Cuando el ojo se dilata, pueden verse 
depósitos pigmentarios sobre las zónulas, la hialoides anterior, la cápsula 
posterior del cristalino (línea de Zentmayer) y la extrema periferia de la 
superficie cristaliniana anterior (línea de Scheie). 1, 7, 8, 9, 10 Estos signos son de 
especial utilidad cuando se debe hacer diagnóstico en pacientes negros. 11 
4.  Hallazgos en Ángulo y Cámara anterior: Se puede observar: 
 
 
 
Imagen No. 3: Defectos a la 
transiluminación del iris. 
Extraído del articulo con 
referencia bibliográfica No. 2 
Imagen No. 4: Gonioscopia 
con hiperpigmentación de la 
malla trabecular. Extraído del 
articulo con referencia 
bibliográfica No. 8 
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 La cámara anterior tiende a ser profunda. 10, 18 Esto no sólo se aplica al comparar 
entre los ojos de los pacientes sino al observar entre los ojos de un mismo 
paciente, en los casos asimétricos, como lo establece Kaiser y Kupfer. 10 
 A la gonioscopia, se evidencia un ángulo camerular amplio, 10, 18 con una 
concavidad característica de la periferia media del iris que se puede aumentar 
con la acomodación. 1, 9, 10, 18 También se aprecia una banda densa, homogénea 
de pigmento en los 360° de la malla trabecular, 1, 9, 10, 11, 18 más marcada sobre el 
trabéculo posterior (a diferencia del síndrome de pseudoexfoliación donde la 
banda es moteada). 9, 18 Otro hallazgo en el ángulo es la línea de Sampaolesi que 
consiste en un anillo de depósito pigmentario sobre o anterior a la línea de 
Schwalbe. 1, 9, 10, 11, 18 Finalmente, puede evidenciarse una mayor cantidad de 
procesos iridianos insertándose anteriormente al espolón escleral (no hallazgo 
constante). 9, 11 
 Aumento en el número de gránulos de melanina en el humor acuoso, que se 
correlacionan con la formación del huso de Krukenberg y defectos en la 
transiluminación iridiana (hallazgo que se está tomando como herramienta 
diagnóstica)9, 18 y clínicamente con el alza de la PIO y la pérdida campimétrica. 11 
En un estudio desarrollado por Mardin y colaboradores15, en 39 ojos de pacientes 
con HTO o GP, se halló una fuerte correlación del número de gránulos de 
melanina en el acuoso con los picos de PIO, una relación marginal con el rango 
de PIO y el defecto medio de los campos visuales y no hubo relación con los 
hallazgos anatómicos del nervio óptico mediante HRT (Heidelberg Retinal 
Tomography). 
5.  Hallazgos en Retina: En los pacientes con SDP, se ha encontrado un riesgo 
aumentado de desprendimiento de retina: Scheie y Cameron en 407 pacientes 
hallaron un 6,6% de incidencia de desprendimiento de retina en pacientes con SDP 
y normotensos oculares y una incidencia del 7,6% en pacientes con GP; Weseley y 
colaboradores en 60 pacientes hallaron un 20% de incidencia de degeneración en 
lattice y una incidencia de 11,7% de roturas retinianas de espesor total en pacientes 
con SDP y GP. 9, 11 El depósito de pigmento se puede ver también en la retina 
perioral. 18 Se ha reportado mayor prevalencia de retinosquisis en pacientes con 
SDP que en la población general. 8 
La presentación clínica del glaucoma pigmentario suele ser con glaucoma crónico, 
asintomático usualmente, si bien los picos hipertensivos oculares dados por la liberación 
repentina de gránulos de pigmento después de un movimiento vigoroso de la pupila o un 
ejercicio físico intenso, pueden asociarse a halos, borrosidad visual intermitente y dolor 
ocular. 1, 9, 18 La PIO puede ser inicialmente muy inestable, con grandes picos y 
fluctuaciones que pueden superar los 50 mm Hg en ojos no tratados, 1, 10, 18 por lo cual 
se requiere estrecho seguimiento ya que puede hallarse una enfermedad avanzada en 
un ojo y lesión relativamente leve del otro. 18  
El SDP y el GP son generalmente bilaterales pero pueden ser asimétricos. 7, 9 
Usualmente, el ojo más afectado por el GP es el que tiene mayores signos clínicos de 
SDP y la elevación de la PIO se correlaciona con la actividad del SDP. 9 
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4.5  EPIDEMIOLOGÍA. 
La edad de inicio del SDP es desconocida. El paciente más joven del estudio de Scheie 
y Cameron contaba con 14 años. Se estima que la edad a la cual se diagnostica en 
promedio es entre los 35 y 45 años en hombres y los 40 y 50 años en mujeres. 7, 10   
El SDP es tan o más común en mujeres que en hombres. 9, 16, 17 Afecta principalmente a 
personas de raza blanca2, 10, 11, 18 y es rara en asiáticos, 2, 7, 10, afroamericanos 7, 9, 10, 18 y 
latinos7.  Respecto a éste último grupo racial, la revisión bibliográfica realizada en 
publicaciones indexadas, no aportó información cualitativa respecto a su 
comportamiento epidemiológico o clínico cuando presentan SDP – GP; los estudios 
grandes en ésta población (LALES o Los Angeles Latino Eye Study o el Proyecto VER) 
contemplan sólo Glaucoma Primario de Ángulo Abierto, de Ángulo Estrecho o de 
Tensión Normal. En otras publicaciones, como en el estudio de Gómez21 y 
colaboradores, en un estudio con 114 ojos y 57 pacientes latinos, se halló menor 
incidencia de estas patologías en tal grupo (explicando el hallazgo por la particular 
morfología de su iris) y describen el porcentaje de ocurrencia de los signos clínicos en 
dicha población. 
En los afroamericanos, así mismo, se cree que el SDP – GP es poco común por las 
características histológicas propias de su iris, con un estroma compacto y denso, 
cargado de pigmento, que prevendría la concavidad anterior, a diferencia del iris claro 
caucásico, que parece un encaje, con criptas profundas y que tendría mayor riesgo de 
deformarse. 5, 7, 10, 11 Por otra parte, estas mismas características, podrían hacer que se 
pase por alto los hallazgos clínicos en los pacientes negros, de estar presentes. 7, 11. Sin 
embargo, cuando el SDP se presenta en los afroamericanos, tiene unos hallazgos 
epidemiológicos distintos (forma atípica hallada por Semple y Ball en 20 afroamericanos 
donde hallan un paciente mayor, hipermétrope, femenino, sin defectos de 
transiluminación iridiana y con inserción plana del iris al cuerpo ciliar8, 10, 11) y es factor 
de riesgo para desarrollo y severidad de GP. 9, 18 Un estudio describió anormalidades del 
ángulo iridocorneal en un grupo de pacientes negros con presunción de SDP, así como 
entre sus familiares en primer grado. 11 
El GP representa del 1 al 1,5% de todos los glaucomas en el mundo occidental. 5, 7 Es 
más común y más temprano en hombres que en mujeres, con una relación que va de 
1,6: 1 hasta 2:1, 1, 7, 9, 10, 11, 18 se postula que por las diferencias en la profundidad de la 
cámara anterior entre géneros.  
El GP afecta típicamente a pacientes jóvenes. Siddiqui y colaboradores16 en su estudio 
encuentran que la edad media de diagnóstico de GP fue 42 más o menos 12 años. Se 
presenta en el rango entre 20 y 50 años, habitualmente entre la tercera y cuarta 
décadas de la vida aunque en las mujeres, puede ser 10 años más tardío. 1, 11, 18 Se ha 
relacionado con miopía de leve a moderada como factor de riesgo, 1, 3, 9, 10, 11, 17, 18 
encontrando en el SDP miopías sobre -1.00 dioptría y en GP sobre las -3.00 dioptrías. 7 
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Los pacientes con glaucoma pigmentario tienen una mayor incidencia de respuesta a los 
corticoides. 18 
En cuanto a la prevalencia del SDP, ésta no ha sido bien descrita, oscilando de 2 a 4% 
en pacientes blancos, de 20 a 40 años9 (Un estudio de Ritch reporta 2,45% 
aproximadamente en pacientes blancos8, 14, 15) y de 15 en 10000 en pacientes 
afrodescendientes, 8 sin embargo puede afirmarse que la verdadera prevalencia de ésta 
entidad es desconocida. 10  
En cuanto a la prevalencia del GP e HTO entre pacientes con SDP, los datos son 
variables y difíciles de estimar, pues dependen de la población estudiada. 9, 10, 12 Unas 
fuentes bibliográficas refieren que hasta el 50% de los pacientes con SDP desarrollan 
HTO o glaucoma pigmentario18 a 4 años de seguimiento, 12, 16 otras dan un riesgo de 
25% a 50% de desarrollo de glaucoma en los pacientes con SDP, 1 otras sugieren que 
un 35% de pacientes a 17 años evolucionan a GP. 12, 16 Hay varios estudios individuales 
disponibles al respecto: Ritcher en 1986 y con 31 pacientes con SDP encuentra una 
tasa de conversión del 18% con un seguimiento de 2,3 años, Mastropasqua y 
colaboradores un 20% de conversión a GP, donde un 85,8% ocurre en los 10 años 
siguientes; Wilensky halla en 5,8 años de seguimiento a 2 pacientes con cambios en los 
campos visuales y SDP de un universo de 43 con huso de Krukenberg y sin 
anormalidades campimétricas previas; Evans halla una prevalencia de 6% de GP en 202 
pacientes con huso de Krukenberg; Scheie y Cameron encuentran una prevalencia de 
25,6% de GP en 407 pacientes con SDP y Siddiqui y colaboradores establecen un 10% 
de riesgo de conversión de SDP a GP a 5 años y 15% a 15 años, en 113 pacientes. 3, 8, 
9, 11, 14, 16 Como factores de riesgo para el desarrollo y severidad de GP en pacientes con 
SDP, Farrar y colaboradores postulan: sexo masculino, afroamericano, miopía severa y 
presencia de Huso de Krukenberg. 8, 10, 11 Siddiqui y colaboradores16 establecen que el 
mayor factor de riesgo para la conversión del SDP a GP fue la PIO sobre 21 mm de Hg 
(cada milímetro de aumento de PIO en pacientes con SDP, aumenta el riesgo 1,4 
veces). 
Ocurre una variación considerable en el tiempo entre el diagnóstico del SDP y el 
comienzo del glaucoma, pudiendo tomar de 12 a 20 años. 10, 11 Un estudio a largo plazo 
retrospectivo de 65 pacientes con SDP reveló GP en 36% de hombres y 33% de 
mujeres después de 17 años de seguimiento en promedio. 10 
La mayoría de los casos de SDP/GP son esporádicos5 y el antecedente familiar está 
presente en una proporción menor de los pacientes. El estudio de Scheie y Cameron 
halló en 256 pacientes con SDP un 4% de familiares con glaucoma, en pacientes con 
SDP e HTO un 19% de familiares con glaucoma y en 105 pacientes con GP, hallaron un 
16% de pacientes con familiares con glaucoma. Gillies encontró un 14,7% de 68 
pacientes con SDP e historia familiar positiva para glaucoma, Farrar y colaboradores, 
encontraron un 26,1% de 111 pacientes con SDP/GP con historia familiar de glaucoma7 
y McDermott y colaboradores encontraron SDP en 14 de 30 familiares de 23 pacientes 
con SDP. 8  
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En los pacientes en los que se puede establecer, hay un factor genético involucrado, 
con herencia multifactorial, que bien se puede presentar como un rasgo autosómico 
dominante con penetrancia variable6, 7, 8, 17, 18 (Andersen en cuatro familias, con defecto 
en el locus q35 y q36 del brazo largo del cromosoma 75, 8, 9 y Bovell en 6 familias8, 9) o 
como un rasgo autosómico recesivo (Stankovic  describió una familia con GP a través 
de cuatro generaciones, Shaffer describió GP en madre e hijo, Kaiser y Kupfer 
describieron SDP en dos hermanos y dos hijos de uno de los hermanos). 7, 10 
Mandelkorn se aventuró a sugerir que en el SDP/GP están involucrados varios modos 
de herencia (dominante o recesiva) y que otros factores como el género y el color del iris 
están involucrados. 8 
4.6.  HISTOPATOLOGÍA. 
 
 
 
Imagen No. 5: Hallazgos a la microscopia del trabéculo en SDP. Extraído de la Referencia 
bibliográfica No. 12 
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Los hallazgos histopatológicos cambian de acuerdo al estadio de la enfermedad en que 
se halle al paciente. Gottanka y colaboradores12 realizaron una valoración microscópica 
del segmento anterior de pacientes con GP y con SDP con y sin HTO (producto de 
trabeculectomías y de anfiteatro)  hallando en los pacientes en primera fase de 
Richardson pérdida de leve a moderada de células trabeculares, colapso y fusión de 
lamelas (fibrillas colágenas generadas de novo uniendo las lamelas del trabéculo) y 
presencia de material extracelular bajo la pared interna del Canal de Schlemm. En los 
pacientes en la segunda fase de Richardson, se encontró desconexión de las fibras 
conectoras normales que existen en la pared interna del Canal de Schlemm (lo que hace 
pensar en una pérdida del tono ciliar normal de dicha pared con la acomodación, con 
cambio ulterior en su comportamiento dinámico y aumento de la resistencia al flujo de 
salida del humor acuoso) y llenado parcial de la luz del Canal de Schlemm por células 
estrelladas con procesos elongados, con pérdida de su configuración tridimensional. Se 
encontró pigmento en las células trabeculares pero fue raro hallar gránulos solitarios de 
pigmento en los espacios intertrabeculares. Las vías del humor acuoso pueden 
demostrar disminución en el área de fondos de saco y disminución de la celularidad. 
Otras fuentes de literatura señalan que la histopatología del SDP refleja el depósito del 
pigmento en los tejidos intraoculares, 9 pues se evidencia pigmento dentro y fuera de las 
células del entramado trabecular10. Los espacios intertrabeculares ocasionalmente 
contienen grandes células cargadas de pigmento que podrían ser fagocitos y células del 
estroma iridiano. 10, 11 A la microscopía electrónica en pacientes con SDP sin respuesta 
al tratamiento, se puede hallar degeneración de las células endoteliales trabeculares, 
oclusión y colapso de los espacios intertrabeculares por detritus celulares, pigmento y 
esclerosis del entramado trabecular. 10  
A nivel del iris, los defectos leves del epitelio pigmentario a  la microscopía electrónica 
de barrido muestran disrupción de las membranas celulares y dispersión de gránulos de 
pigmento. Los defectos más grandes muestran ausencia de toda la capa de epitelio 
pigmentario del iris y defectos tróficos del músculo dilatador del iris (como se había 
mencionado, se ha descrito hiperplasia en glaucomas pigmentarios y en otros casos se 
ha observado hipoplasia y atrofia). 2, 9 La histopatología ha demostrado que las áreas de 
disrupción del epitelio pigmentario del iris que corren paralelas al curso de los paquetes 
de fibras zonulares, corresponden a defectos de transiluminación periféricos del iris. 4 
 
4. 7.  DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES. 
Los principales diagnósticos diferenciales de esta entidad son con aquellas condiciones 
que causan dispersión pigmentaria en el interior del segmento anterior, particularmente 
en la malla trabecular, siendo un elemento para su diferenciación la usual unilateralidad 
de estas entidades versus la bilateralidad del SDP/GP: 7 
1.  Síndrome de Pseudoexfoliación. 7, 9, 10 En éste, puede verse también aumento de 
la PIO y dispersión pigmentaria menos intensa que en el SDP (huso de Krukenberg, 
pigmento a nivel trabecular y defectos de transiluminación iridiana), sin embargo, los 
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defectos de transiluminación son evidentes en el margen de la pupila más que en la 
periferia. Al contrario que el glaucoma pigmentario, el glaucoma pseudoexfoliativo 
suele afectar a pacientes mayores de 60 años, es unilateral en el 50% de los casos 
y no tiene predilección por un error refractivo miópico, sexo o género. 10, 18 El 
hallazgo distintivo más claro entre las dos entidades es la presencia en el Síndrome 
de Pseudoexfoliación de escamas blanquecinas de material de exfoliación en el 
borde pupilar sobre la superficie anterior del cristalino. 10  Es importante anotar que 
ésta entidad puede presentarse concomitantemente con el SDP configurando el 
Síndrome de Superposición, que se puede reconocer por un GP previamente 
controlado que nuevamente comienza a demostrar progresión o por PIO 
previamente controlada, con un diagnóstico previo de cualquiera de las dos 
enfermedades, que se va haciendo más difícil de controlar. 3, 9, 11 
2.  Uveítis anterior y glaucoma uveítico. 7, 8, 9, 10, 11 En ésta entidad, se puede producir 
hiperpigmentación trabecular especialmente en sus cuadrantes inferiores y atrofia 
del iris y en una exploración rutinaria, se pueden confundir precipitados 
retroqueráticos antiguos con un huso de Krukenberg18. La clínica de una uveítis 
activa ayuda a hacer la diferenciación entre las dos entidades (flare en humor 
acuoso, precipitados retroqueráticos, hiperemia conjuntival y limbar, fotofobia, 
sinequias). 
3. Síndrome de dispersión pigmentaria pseudofáquico. 7, 10, 11 Se reconocería por el 
antecedente quirúrgico, por ser monocular, por demostrar zonas de atrofia 
adyacentes a piezas de la lente intraocular y por tener presiones intraoculares de 
fácil manejo. Se presenta más en hápticas planas que en abovedadas.  
4.  Trauma. 7, 11 
5.  Masa uveal. 7 como la dispersión de células de un melanoma intraocular9, 10, 11 o un 
melanocitoma del cuerpo ciliar. 11 
6.  Complicación de cirugía intraocular. 7, 10, 11 
7.  Glaucoma Primario de Ángulo Abierto (GPAA) con pigmentación excesiva. 9, 11 
En este caso, el pigmento tiende a estar concentrado en el sector inferior del ángulo, 
al contrario que en el SDP. Los pacientes suelen ser mayores y no tienen husos de 
Krukenberg ni defectos de transiluminación del iris. 18 
8.  Glaucoma de Ángulo Cerrado subagudo. Este cuadro, se puede asociar con un 
trabéculo muy pigmentado en el que la raíz del iris ha estado en contacto con el 
ángulo. 18 
9.  Desprendimiento de retina regmatógeno. 7 
10.  Crisis glaucomatociclítica. 8 
11.  Hifema resuelto. 7 
12.  Cornea Guttata. 8 
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13. Depósito de pigmento por la edad. 10 Como hallazgo normal del envejecimiento, 
una cantidad variable de pigmento uveal es liberado y depositado crónicamente en 
el segmento anterior. 11 
14.  Melanosis ocular. 9, 11 
 
4.8.  TRATAMIENTO MÉDICO. 
En líneas generales, el tratamiento médico es similar al del GPAA, 5, 7, 9, 10, 18 si bien el 
GP puede fluctuar ampliamente y a menudo puede ser más difícil de tratar. 9, 11 La 
elección del tratamiento va a depender del estadio patogénico en que se halle y de la 
función residual del trabéculo10  teniendo en cuenta que el tratamiento debe ser oportuno 
durante los años activos para evitar la pérdida irreversible de la visión en la vida de 
adulto mayor. 11 En un estudio realizado en 1991 por Lehto, se realizó seguimiento a 
largo plazo a 38 pacientes (75 ojos) y finalmente, de ellos, 39 ojos se controlaron 
médicamente, 15 requirieron Trabeculoplastia Láser y 20 fueron sometidos a 
Trabeculectomía, sin embargo, 89% de los ojos de ese estudio conservaron visión 
normal durante un tiempo promedio de seguimiento de 10 años. 11 
Hasta la fecha, el pilar del tratamiento médico es la reducción no específica de la PIO 
con supresores de la formación del humor acuoso. 8 Hay autores que sostienen que los 
estos medicamentos podrían tener en realidad un efecto deletéreo en el GP por la 
disminución del volumen de humor acuoso en la cámara posterior, lo cual exacerbaría la 
diferencia de presiones intercamerulares y aumentaría el arqueamiento iridiano 
posterior, el contacto iridozonular y la dispersión pigmentaria, pero no se ha comprobado 
que suceda. 7, 8 Los agentes farmacológicos tópicos usados en la práctica son los 
antagonistas beta adrenérgicos, los agonistas alfa 2 adrenérgicos, los inhibidores de la 
anhidrasa carbónica y los análogos de las prostaglandinas. 9 Respecto de estos últimos, 
existe una inquietud sobre su capacidad de aumentar la pigmentación a nivel estromal 
iridiano y pigmentar secundariamente el ángulo, pero éste temor no sería plausible dado 
que hay autores que sostienen que las células del estroma iridiano no se esfacelan al 
ángulo sino las del epitelio pigmentario del iris y por otra parte, éste grupo farmacológico 
ha mostrado eficiencia en el control de la PIO. 8 
Los inhibidores de la anhidrasa carbónica orales y los colinérgicos tópicos pueden 
ayudar pero no son tan bien tolerados. 9 Respecto a estos últimos (pilocarpina), 
teóricamente serían útiles pues aumentan el flujo de humor acuoso y disminuyen el 
contacto iridozonular, pero en la práctica, se ha visto aumento en los defectos de 
transiluminación iridiana, aumento marcado de la miopía, riesgo de desprendimiento de 
retina (miopes jóvenes con degeneraciones retinianas) y alteraciones visuales. 5, 7, 8, 9, 10, 
11, 18 La Timoxamina (bloqueador alfa adrenérgico) podría ser una alternativa a la 
pilocarpina (causa miosis sin alteración de la acomodación) pero no está disponible en 
Estados Unidos y genera considerable irritación ocular. 7 El Dapiprazole (usado en 
reversión de midriasis por tropicamida y fenilefrina) sería otra opción disponible para el 
tratamiento. 7, 8 
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Teniendo en cuenta lo dicho acerca de la inducción de la dispersión pigmentaria con el 
ejercicio, primero debe objetivarse con la toma de la PIO antes y 30 minutos después 
del ejercicio y si se observa una elevación ostensible de la misma, se puede utilizar 
Pilocarpina al 0,5% durante el ejercicio. 7, 11 El ejercicio usualmente no se restringe en 
estos pacientes. 5 
 
4.9.  TRATAMIENTO QUIRÚRGICO. 
El tratamiento quirúrgico del GP sigue los mismos principios y consideraciones del 
GPAA (apariencia y cambios del nervio óptico, cambios campimétricos, respuesta de la 
PIO al tratamiento médico). 7, 10 
1.  Iridotomía Láser Periférica. Yendo de lo más simple a lo más complejo, como 
primera opción se puede contemplar la iridotomía periférica láser, la cual es 
altamente controversial, pues no hay consenso sobre su influencia en el curso de la 
PIO en el SDP ni en el GP. 22 Hay literatura donde reportan disminución significativa 
de la PIO como el estudio de Aptel y colaboradores4 (este no era su objetivo 
principal y puede haber sesgos por el tratamiento no controlado recibido por los 
pacientes) y Gandolfi y Vecchi, 14 así como otra literatura en que no se halla utilidad 
de éste procedimiento para el control de la PIO, 22 como el estudio de Wang y 
colaboradores13 y el realizado por Scott y colaboradores14 en 2011, donde en un 
ensayo prospectivo, controlado y aleatorizado  de 116 ojos con SDP e HTO, usando 
láser en un ojo y dejando el otro ojo como control, con un seguimiento de 35,9 
meses en promedio, concluyen que no hay beneficio de la iridotomía en prevenir la 
progresión a GP. Otro estudio que no apoya a la iridotomía para disminuir la PIO es 
el de Reistad, Shields y colaboradores13 en que estudiaron a largo plazo 60 
pacientes con GP bilateral respecto al curso de la PIO posterior a la iridotomía y 
notaron que el control de la PIO fue similar en ojos tratados y no tratados con láser. 
Es necesaria la realización de más estudios al respecto de la utilidad del 
procedimiento en el control de la PIO, pues no se sabe si en la práctica éste 
procedimiento detiene la progresión del SDP a GP. 10, 11 
 El mecanismo propuesto para su utilidad es la eliminación de la concavidad 
posterior del iris en muchos ojos con SDP y su teórica reducción del contacto 
iridozonular, la dispersión pigmentaria, el equilibrio de las presiones 
intercamerulares, el riesgo de desarrollar glaucoma y la mejoría del bienestar visual. 
9, 11, 14, 18, 22 La literatura describe disminución de la presencia de gránulos de 
pigmento en las estructuras del segmento anterior, mejoría de la sensibilidad al 
contraste (si bien no en agudeza visual con tabla de Snellen), 22 disminución 
significativa y estable del volumen de la cámara anterior y del contacto iridozonular. 
4 Sin embargo, el iris no se aplana ni el SDP no sucumbe en todas las ocasiones 
(por ejemplo en los casos inducidos por el ejercicio) 11 y la PIO puede no 
controlarse, como ya se había mencionado, siendo la posible causa de esto el daño 
trabecular establecido. 14 Por otra parte, se ha postulado que la iridotomía láser 
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podría resultar en una fase activa prolongada de derramamiento de pigmento con 
incremento de la severidad del GP. 5 
Tomando en consideración los argumentos anteriores, es posible que el tratamiento 
pueda ser beneficioso en pacientes más jóvenes, sin daño trabecular irreversible, en 
los cuales el contacto iridozonular esté documentado como mecanismo causal del 
SDP8, 14 y no es un tratamiento viable en ojos con glaucoma no controlado y 
progresivo. 5 
2. Trabeculoplastia Argón Láser (ALT): Puede ser efectiva en la disminución de la PIO 
en el GP que no responde a la máxima terapia médica tolerada (teniendo 
precaución con la energía usada, por los picos de PIO que puede generar, los 
cuales se pueden manejar con alfa 2 adrenérgico tópico), 1, 5, 7, 8, 9, 11, 18 pero puede 
perder su efecto en algunos meses. 1, 9, 10 Según Ritch y colaboradores, hay un éxito 
acumulado de 80% a un año, 62% a dos años y 45% a seis años. 9, 10, 11 La 
respuesta inicial a éste procedimiento es mejor en los pacientes jóvenes5, 7, 18 y más 
corta en pacientes mayores o con un GP de larga data (por el mayor compromiso 
trabecular). 5, 9, 10, 11 Si hay esclerosis significativa de la malla trabecular, la ALT 
puede ocasionar cicatrización excesiva y hacer más difícil el control de la PIO. 7 
Cuando se escoge como primera opción la Trabeculoplastia Láser Selectiva, debe 
tenerse precaución pues se ha visto elevación de la PIO. 9 Sus resultados a largo 
plazo no se conocen. 
3. Aspiración Trabecular: Es un tipo de cirugía no filtrante diseñada para facilitar el 
flujo de salida del humor acuoso en glaucoma pseudoexfoliativo mediante remoción 
de detritus pre e intratrabeculares, que fue propuesta por Jacobi y colaboradores6, 8 
como tratamiento alterno del GP y SDP. En un estudio con 20 ojos con PIO no 
controlada medicamente, en pacientes con SDP o GP, se utilizó una sonda de 
aspiración con una presión negativa de 100 a 200 mm de Hg para realizar éste 
procedimiento de “limpieza trabecular”. La PIO disminuyó en los pacientes con SDP, 
con un éxito a los 3 meses del 63% y a los 12 meses del 18% (el efecto no fue 
sostenido en el tiempo) y disminuyó en menor proporción en los pacientes con GP, 
con un éxito al mes del 12%. 
4. Cirugía filtrante: Se estima que al menos, una tercera parte de los pacientes 
necesitará una trabeculectomía (TBC) a los cinco años de la trabeculoplastia con 
láser. 18 En su estudio, Scheie y Cameron concluyeron que un 23,5% de GP 
requieren cirugía filtrante (en comparación con el 14,5% de los pacientes con GPAA, 
es decir, más pacientes con GP requieren TBC que los de GPAA). 8, 9 11 Es 
necesaria en pacientes que no responden al tratamiento médico y a la 
trabeculoplastia con láser, 7, 18 recordándose que en estos pacientes por su 
juventud, defecto refractivo y género (masculino), hay mayor tendencia a hacer una 
maculopatía hipotónica, 1, 9 los resultados pueden ser menos predecibles18 y con 
menores tasas de éxito por la fibrosis, 7, 8 por lo cual pueden requerir terapia 
antifibrótica adyuvante. 5, 8 
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4.10.  PRONÓSTICO. 
Richter y colaboradores, realizaron un estudio prospectivo para conocer el curso clínico 
y pronóstico de las entidades descritas, evaluando 110 ojos – 55 pacientes con SDP o 
GP, los cuales fueron seguidos por 27 meses en promedio (rango de 6 a 48 meses). De 
ellos, 62% permanecieron estables en sus hallazgos, 34% empeoraron y 5% mejoraron, 
10, 11 lo cual soporta la concepción actual de que a mayor edad, la actividad del SDP 
tiende a disminuir11 (la miosis, el crecimiento del cristalino y la pérdida de acomodación 
llevan al aumento del bloqueo pupilar fisiológico, disminuyendo la aposición 
iridocristaliniana, 5, 8, 10 el ojo se vuelve más rígido y menos deformable con el parpadeo 
y disminuye la actividad física14) y el pronóstico generalmente es bueno, pues con el 
paso del tiempo, el control de la PIO se vuelve más fácil; 1, 10, 11, 18 Sin embargo en el 
estudio citado hay que tener en cuenta que  41% de los pacientes presentaron actividad 
del SDP en algún momento de su vida (en similar proporción en todos los grupos 
etarios), 10 es decir, que hay casos en que la actividad del SDP persiste con el tiempo y 
en que el GP empeora pese a la edad9 lo que debe alertar al clínico a vigilar a largo 
plazo ésta patología. 
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5.  IDENTIFICACION Y FORMULACION DEL PROBLEMA 
 
Este proyecto buscó realizar un perfil demográfico, clínico y evolutivo-terapéutico del 
complejo “Síndrome de Dispersión Pigmentaria – Glaucoma pigmentario” tomando 
pacientes de la consulta de la clínica de Glaucoma del Hospital Militar en los cuales se 
han hallado estas condiciones, en el período de 2000 al 2010. 
La población está representada por usuarios del régimen especial del Subsistema de 
Salud de las Fuerzas Militares (en calidad de afiliados o beneficiarios) que asisten a la 
consulta externa de la clínica de glaucoma del Hospital Militar y que tienen bien sea el 
diagnóstico de Síndrome de Dispersión Pigmentaria o de Glaucoma Pigmentario. No 
hay restricciones en cuanto a la edad o sexo.  
El perfil demográfico se realizó para SDP y GP individualmente. Se determinó en primer 
término los porcentajes de afectación entre hombres y mujeres para establecer si hay 
predilección de género, como se ha reportado en los estudios disponibles. En segundo 
término, se estudió el comportamiento de la edad en términos de edad promedio al 
momento del diagnóstico de SDP y GP (que se realizó por sexos para determinar si la 
presentación de las patologías es más temprana en uno u otro sexo) y tiempo promedio 
entre el diagnostico de SDP y desarrollo de GP. Posteriormente, se indagó en la historia 
clínica la existencia de antecedente familiar conocido de glaucoma en general o de GP 
en particular). Finalmente, se determinó la agudeza visual de estos pacientes para 
conocer su discapacidad visual basal y se estableció el porcentaje de pacientes con 
defecto refractivo miópico y su defecto miópico promedio (expresado por su equivalente 
esférico). 
En cuanto al perfil clínico, se revisaron los hallazgos del examen oftalmológico de cada 
paciente para saber en qué porcentaje se presenta cada uno de los signos clínicos 
representativos del SDP – GP, comparándolos contra el sexo. 
Finalmente, para el perfil evolutivo-terapéutico, se evaluó la conversión de SDP a HTO y 
GP comparándolos contra sexo y defecto refractivo. Entre los pacientes que fueron 
sometidos a iridotomía láser, se determinó la proporción de pacientes en quienes la PIO 
posterior al tratamiento se conservó bajo los 21 mm de Hg y la proporción de los 
pacientes que desarrollaron GP. Las mismas valoraciones se realizaron con la 
Trabeculoplastia argón láser y con la terapia médica exclusiva. 
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6.  JUSTIFICACION 
 
El pilar de la medicina en los tiempos actuales es la promoción y la prevención en salud 
y para éste propósito, es preciso un conocimiento profundo acerca de las características 
de las patologías, en especial, para cada grupo poblacional. En el caso específico de 
éste trabajo, la pretensión es aportar el panorama del complejo Síndrome de Dispersión 
Pigmentaria – Glaucoma Pigmentario que se vislumbra desde el escenario del Hospital 
Militar Central al conocimiento ya existente, teniendo en cuenta que es una patología 
con fuerte predilección racial, etaria y de género, que cuenta aún con vacíos de 
conocimiento, como su edad de inicio, su fisiopatología exacta, su prevalencia, los 
factores de riesgo que intervienen en el avance de un estadio a otro, la efectividad del 
tratamiento médico o quirúrgico en evitar la progresión al daño trabecular irreversible, 
siendo estos vacíos especialmente ciertos en la población latina.  
Teniendo un conocimiento más cercano a la realidad, se pueden generar estrategias 
efectivas de detección y manejo de ésta entidad en términos de identificación de grupos 
poblacionales en riesgo, optimización de recursos (toma de paraclínicos, administración 
de medicamentos, realización de procedimientos), y planeación adecuada de los 
intervalos de valoración propicios para cada paciente, siendo toda ésta información no 
sólo de utilidad al Hospital en sí, sino a otras instituciones de salud en el país que 
deseen enfrentar esta patología. El fin último de la detección y adecuado manejo del 
SDP – GP es evitar la potencial discapacidad por ceguera y sus connotaciones sociales, 
psicológicas y económicas. 
Este estudio al ser retrospectivo, permite la obtención de una cantidad valiosa de 
información y conclusiones a un costo bajo para la institución, pues sólo implica la 
revisión de las historias clínicas con su respectivo análisis estadístico (el tiempo 
requerido para estos procesos lo aportan los autores del trabajo, quienes no tienen 
vinculación laboral con la institución). El beneficio es la generación del conocimiento 
para ser aplicado en los pacientes.  
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7. OBJETIVOS. 
 
7.1.  OBJETIVO GENERAL. 
El presente trabajo busca describir las características epidemiológicas, clínicas y 
evolución de un grupo de pacientes diagnosticados con Síndrome de Dispersión 
Pigmentaria – Glaucoma Pigmentario, en el período de 2000 al 2010, en el servicio 
de Oftalmología del Hospital Militar Central. 
 
7.2.  OBJETIVOS ESPECÍFICOS. 
1.  Características demográficas de los pacientes con SDP – GP de éste grupo: 
 Grupos etarios prevalentes 
 Distribución por género 
 Antecedente familiar de glaucoma (en general y/o glaucoma pigmentario) 
 Presencia de defecto refractivo miópico o hipermetrópico en el paciente. 
 Agudeza Visual promedio 
2.  Establecimiento de la frecuencia de aparición de los signos clínicos más ampliamente 
descritos en la literatura: Huso de Krukenberg, Alteraciones en la transiluminación del 
iris, depósito de pigmento en la malla trabecular, otras alteraciones a nivel de cornea, 
iris, cámara anterior, cristalino, retina. 
3.  Evolución del SDP/GP en el tiempo, en estos pacientes: 
 Proporción de pacientes que desarrollan aumento de PIO 
 Proporción de pacientes que desarrollan Glaucoma Pigmentario 
 Impacto de la iridotomía láser sobre la PIO y el desarrollo de glaucoma  
 Impacto de la trabeculoplastia láser sobre PIO y el desarrollo de glaucoma 
 Impacto de los medicamentos tópicos sobre la PIO y el desarrollo de glaucoma 
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8. METODOLOGÍA 
 
8.1.  TIPO Y DISEÑO GENERAL DEL ESTUDIO. 
El presente estudio es observacional, descriptivo, tipo serie de casos, retrospectivo 
y longitudinal. Se tiene un grupo de pacientes identificado por la Clínica de 
Glaucoma con diagnóstico de SDP o GP; estas historias clínicas fueron revisadas 
para evaluar los aspectos mencionados en el apartado 8.5.2 y su evolución en el 
tiempo, desde la primera a la última consulta. 
8.2.  POBLACIÓN BLANCO. 
La población corresponde a todos los pacientes diagnosticados con Síndrome de 
Dispersión Pigmentaria o Glaucoma Pigmentario que fueron valorados por los 
supra especialistas de la Clínica de Glaucoma del Servicio de Oftalmología del 
Hospital Militar Central, de Bogotá, en el lapso del año 2000 al 2010. Ellos tienen la 
calidad de afiliados o beneficiarios del Subsistema de Salud de las Fuerzas 
Militares. 
8.3.  SELECCIÓN Y TAMAÑO DE LA MUESTRA. 
El muestreo utilizado es de tipo no probabilístico, por conveniencia, dado que se 
toman los casos disponibles y plenamente identificados por el Servicio de 
Oftalmología – Clínica de Glaucoma, del Hospital Militar Central (que son cerca de 
20 casos). Por ser una serie de casos, no requiere cálculo de tamaño de la 
muestra 23.  
8.4. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN. 
8.4.1.   Criterios de Inclusión: 
 Paciente de cualquier edad y sexo  
 Paciente con diagnóstico de SDP o GP, realizado por un especialista en 
glaucoma del Hospital Militar Central.  
o El diagnóstico de SDP se hace con el hallazgo en cualquiera de los ojos 
del paciente de dos de las tres manifestaciones clínicas que componen la 
triada diagnóstica de la entidad (defectos radiales en forma de hendidura 
en la transiluminación de la media periferia del iris, huso de Krukenberg  o 
aumento en la pigmentación de la malla trabecular u otras estructuras 
intraoculares).  
o El diagnóstico de GP se realiza en un paciente con clínica de SDP en 
cualquier ojo más las siguientes situaciones: el hallazgo clínico o 
paraclínico de neuropatía óptica glaucomatosa con o sin hipertensión 
ocular, el hallazgo clínico o paraclínico de neuropatía óptica glaucomatosa 
en asocio con cambios campimétricos específicos de glaucoma o el 
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hallazgo de hipertensión ocular en asocio con cambios campimétricos 
específicos de glaucoma. 
 Todos los casos anteriores en el contexto de un ángulo camerular abierto y sin 
indicios clínicos de que el glaucoma sea originado por otro tipo de situación. 
 Paciente que tenga tres o más controles por la Clínica de Glaucoma del Hospital 
Militar Central. 
8.4.2.  Criterios de Exclusión: 
 Paciente con antecedente de cualquier tipo de cirugía ocular, excepto Iridotomía 
Láser Periférica, Trabeculoplastia Argón Láser (ALT o SLT), cirugía filtrante, 
implante de válvulas para manejo de glaucoma o extracción de catarata (posterior 
al diagnóstico de SDP o GP). 
 Paciente con las siguientes comorbilidades oculares (que también causan 
dispersión de pigmento en el segmento anterior): síndrome de pseudoexfoliación, 
uveítis activa o antecedente de la misma, glaucoma uveítico, pseudofaquia, 
antecedente de trauma ocular, masas uveales, glaucoma de otra etiología o 
cualquier patología inflamatoria (infecciosa, autoinmune) del ojo.  
 Paciente con comorbilidades oculares que afecten la agudeza visual como 
retinopatía miópica, diabética, patología macular, catarata hipermadura, ectasias 
corneales, etc.  
 Paciente con sólo una o dos valoraciones en la clínica de Glaucoma del Hospital 
Militar. 
 Paciente quien al revisar la historia clínica y alimentar el formato de recolección 
de información, tenga 20% de variables en blanco. 
 
8.5. PROCEDIMIENTOS PARA LA RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN, 
INSTRUMENTOS A UTILIZAR Y MÉTODOS PARA EL CONTROL DE CALIDAD 
DE LOS DATOS. 
8.5.1. Procedimientos para la recolección de Información: 
 Elaboración del listado de pacientes con los diagnósticos de interés previa 
revisión del archivo de historias clínicas de la clínica de glaucoma y de los 
listados de pacientes disponibles en el servicio. 
 Solicitud de las historias clínicas físicas a la Unidad de bioestadística del Hospital 
Militar Central, previo diligenciamiento y presentación de la boleta de solicitud de 
historias clínicas. 
 Aplicación del instrumento de recolección de información a las historias clínicas 
físicas y sistematizadas, si se dispone de ellas.  
 Alimentación de las bases de datos. 
 Búsqueda de datos faltantes (que no se encontraron en la historia clínica), 
mediante llamada telefónica al paciente. 
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8.5.2.  Instrumentos a utilizar y definición de variables. El instrumento que se utilizará 
para la recolección de información de la historia clínica se compone de cuatro 
grupos de variables que se explicarán a continuación. Es de anotar que el 
instrumento se aplica a cada ojo por separado, en razón a la asimetría o 
monocularidad que puede presentar la entidad.  
 
1.  Variables sobre información general del paciente 
 
Variable Definición Conceptual de la Variable Definición Operacional (indicador) 
Escala de 
Medición 
Género Conjunto de seres que tienen uno o varios 
caracteres comunes. 
Masculino para hombres y Femenino para 
mujeres 
Nominal 
Ojo Órgano de la vista en el hombre y en los animales. 
En este trabajo hace referencia a la lateralidad del 
ojo examinado 
Derecho o Izquierdo Nominal 
Antecedente 
familiar de 
glaucoma 
Es el conocimiento que tiene el paciente valorado 
acerca de la afectación de cualquier familiar suyo 
por el Glaucoma 
Si o No Nominal 
Grado de 
consanguinidad del 
familiar con 
glaucoma 
Determinación del parentesco natural del paciente 
con el familiar afectado de glaucoma 
Primer Grado, Segundo Grado, Tercer Grado Ordinal 
Antecedente 
familiar de 
glaucoma 
pigmentario 
Es el conocimiento que tiene el paciente valorado 
acerca de la afectación de cualquier familiar suyo 
por el Glaucoma Pigmentario 
Si ó No Nominal 
Grado de 
consanguinidad del 
familiar con 
glaucoma 
pigmentario 
Determinación del parentesco natural del paciente 
con el familiar afectado de glaucoma pigmentario 
Primer Grado, Segundo Grado, Tercer Grado Ordinal 
Seguimiento Hace referencia al tiempo en meses que 
transcurre entre la primer consulta por la clínica de 
glaucoma y la última 
Expresada en meses, en números enteros 
positivos con dos decimales, que se obtiene 
sumando los intervalos entre consultas 
De razón 
Refracción Proceso por el cual se consigue conjugar la retina 
con el infinito óptico, con ayuda de lentes 
colocadas delante del ojo. Con fines de sencillez, 
esta se expresará mediante su equivalente 
esférico, que se define como la esfera más la 
mitad del cilindro 
En dioptrías, dadas por números positivos o 
negativos que pueden tener cifras decimales, 
que expresan el poder dióptrico de los lentes 
que consiguen neutralizar ópticamente el ojo  
Intervalo 
 
2. Primera Consulta. Se tomará como primera consulta aquella donde se diagnostica 
SDP, HTO pigmentaria (HTOP) o GP al paciente a estudio. 
 
Variable Definición Conceptual de la Variable Definición Operacional (indicador) 
Escala de 
Medición 
Edad Tiempo que ha vivido una persona. En éste 
módulo, se toma la edad cumplida al momento de 
Se expresa en años, en números enteros 
positivos, se determina mediante la resta del 
De razón 
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la primera consulta año de la primera consulta y el año de 
nacimiento 
Presión intraocular Presión que ejercen los fluidos oculares contra la 
pared del ojo, la cual es necesaria para que este 
órgano se mantenga distendido 
En milímetros de mercurio, dada por números 
enteros positivos, de 0 hasta la medida que 
determine el tonómetro de Goldmann (Normal 
entre 10 y 21 milímetros de mercurio) 
De razón 
Agudeza Visual  Es la capacidad para discriminar detalles finos de 
un objeto en el campo visual. Se determina 
mediante tabla de Snellen en la práctica diaria del 
Hospital Militar Central 
Se expresará en logMAR (Logaritmo del 
mínimo ángulo de resolución) dado por 
números positivos, con cifras decimales, que 
se calcula dividiendo el denominador entre el 
numerador de la agudeza visual de Snellen y 
a este cociente se le determina el logaritmo 
en base 10. 
De razón 
Diagnóstico Hace referencia en este ítem al cuadro clínico que 
se configura con los hallazgos clínicos y 
paraclínicos particulares del paciente que está 
siendo evaluado, en el espectro de las 
enfermedades estudiadas 
Hay tres opciones: el paciente tiene Síndrome 
de Dispersión Pigmentaria, El paciente tiene 
Hipertensión Pigmentaria (SDP más elevación 
de la presión intraocular pero sin neuropatía 
óptica glaucomatosa) o el paciente tiene 
glaucoma pigmentario (SDP más neuropatía 
óptica glaucomatosa) 
Nominal 
Tratamiento Medidas terapéuticas para abordar el diagnóstico 
que se realizó mediante la evaluación clínica.  
Hay 6 alternativas: Utilización de 
medicamentos hipotensores oculares tópicos, 
realización de iridotomía láser periférica, 
realización de trabeculoplastia argón láser, 
realización de cirugía filtrante, implante de 
válvula o no aplicación de tratamiento alguno 
Nominal 
Medicamento Sustancia administrada tópicamente (instilación en 
superficie ocular) para manejar el diagnóstico que 
se realizó mediante la evaluación clínica 
6 alternativas: inhibidores de la anhidrasa 
carbónica, análogos de las prostaglandinas, 
beta bloqueadores, agonistas adrenérgicos, 
agonistas muscarínicos o no aplica 
Nominal 
 
3. Consultas de Seguimiento  
Se tomará un máximo de cinco valoraciones oftalmológicas para la estadística 
(contando la primera consulta). Como hay pacientes con más de cinco valoraciones en 
su historial médico, se tomarán las más significativas para la estadística (las que 
demuestren cambio de tratamiento, cambio en la presión intraocular, progresión de la 
patología, etc). Cada valoración tendrá su apartado propio. 
 
Variable Definición Conceptual de la Variable Definición Operacional (indicador) 
Escala de 
Medición 
Edad Tiempo que ha vivido una persona. En éste 
apartado, se hace referencia a la edad cumplida al 
momento de la consulta de seguimiento 
Se expresa en años, en números enteros 
positivos, se determina mediante la resta del 
año de la consulta y el año de nacimiento 
De razón 
Intervalo de tiempo Hace referencia al tiempo en meses que 
transcurre entre la anterior consulta por la clínica 
de glaucoma y la actual 
Expresada en meses, en números enteros 
positivos, restando las dos fechas 
mencionadas 
De razón 
Diagnóstico Hace referencia en este ítem al cuadro clínico que 
se configura con los hallazgos clínicos y 
paraclínicos particulares del paciente que está 
siendo evaluado, en el espectro de las 
enfermedades estudiadas 
Hay tres opciones: el paciente tiene Síndrome 
de Dispersión Pigmentaria, El paciente tiene 
Hipertensión Pigmentaria (SDP más elevación 
de la presión intraocular pero sin neuropatía 
óptica glaucomatosa) o el paciente tiene 
glaucoma pigmentario (SDP más GP) 
Nominal 
Cambio Esta pregunta hace referencia a si cambió la Si o no  nominal 
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diagnóstico? condición clínica del paciente entre las dos 
valoraciones consecutivas en la Clínica de 
Glaucoma (pasó de SDP a HTOP o a GP) 
Presión intraocular Presión que ejercen los fluidos oculares contra la 
pared del ojo, la cual es necesaria para que este 
órgano se mantenga distendido. En este punto, se 
mide la PIO de control 
En milímetros de mercurio, dada por números 
enteros positivos, de 0 hasta la medida que 
determine el tonómetro de Goldmann (Normal 
entre 10 y 21 milímetros de mercurio) 
De razón 
Tratamiento Medidas terapéuticas para abordar el diagnóstico 
que se realizó mediante la evaluación clínica. En 
este apartado, hace referencia al tratamiento que 
se instauró en el seguimiento 
Hay 6 alternativas: Utilización de 
medicamentos hipotensores oculares tópicos, 
realización de iridotomía láser periférica, 
realización de trabeculoplastia argón láser, 
realización de cirugía filtrante, implante de 
válvula o no aplicación de tratamiento alguno 
Nominal 
Medicamento Sustancia administrada tópicamente (instilación en 
superficie ocular) para manejar el diagnóstico que 
se realizó mediante la evaluación clínica. Hace 
referencia al uso de medicamentos en la consulta 
de seguimiento en la Clínica de Glaucoma 
6 alternativas: inhibidores de la anhidrasa 
carbónica, análogos de las prostaglandinas, 
beta bloqueadores, agonistas adrenérgicos, 
agonistas muscarínicos o no aplica 
Nominal 
 
4. Manifestaciones Clínicas. En éste cuadro se resumirán todos los hallazgos 
biomicroscópicos de los pacientes, en cada uno de sus ojos, encontrados en 
cualquier momento de su evolución clínica: 
 
Variable Definición Conceptual de la Variable Definición Operacional (indicador) 
Escala de 
Medición 
Huso de 
Krukenberg 
Banda vertical de pigmento depositado en el 
endotelio de la córnea central, cuyas dimensiones 
oscilan entre 1 a 6 mm en longitud y 3 mm de 
anchura 10 y se cree que es causado por el 
arrastre del pigmento por las corrientes de 
convección de las mitades nasal y temporal del 
humor acuoso.  
Se registra la presencia (si) o ausencia (no).  nominal 
Depósitos 
pigmentarios 
endoteliales 
Depósitos de pigmento punteados distribuidos 
más difusamente en el endotelio corneal, sin 
congfigurar un Huso de Krukenberg.  
Se registra la presencia (si) o ausencia (no). nominal 
Pigmento en cara 
anterior del iris 
Finos gránulos de pigmento sobre la superficie 
iridiana anterior que se depositan preferentemente 
dentro de sus surcos. 
Se registra la presencia (si) o ausencia (no).  nominal 
Defectos de 
transiluminacion del 
iris 
Atrofia del epitelio pigmentario del iris en su media 
periferia, que da lugar a la visualización de zonas 
en dicha estructura, que permiten el paso de la luz 
reflejada de la retina (cuando se retroilumina). 
Se registra la presencia (si) o ausencia (no). nominal 
Anisocoria Signo médico que se define como una asimetría 
del tamaño de las pupilas, debido a un diferente 
estado de dilatación de dicha estructura.  
Se registra la presencia (si) o ausencia (no). nominal 
Heterocromía del 
iris 
Anomalía ocular en la que los iris son de diferente 
color entre sí, total o parcialmente. 
Se registra la presencia (si) o ausencia (no). nominal 
Depósitos de 
pigmento en el 
cristalino 
Presencia de gránulos de pigmento en dicha 
estructura 
Se registra la presencia (si) o ausencia (no). nominal 
Depósitos de 
pigmento en las 
zónulas 
Presencia de gránulos de pigmento en dicha 
estructura 
Se registra la presencia (si) o ausencia (no).  nominal 
Depósitos de 
pigmento en la 
Presencia de gránulos de pigmento en dicha 
estructura 
Se registra la presencia (si) o ausencia (no).  nominal 
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hialoides anterior 
Angulo Camerular 
Abierto 
Cuando al realizar gonioscopia, se obtiene un 
ángulo camerular de 3 o 4 de Shaffer 
Se registra la presencia (si) o ausencia (no).  nominal 
Concavidad de la 
media periferia del 
iris 
Cuando al realizar la gonioscopia, se aprecia un 
iris cóncavo, rozando el cristalino, especialmente 
hacia la media periferia del iris. 
Se registra la presencia (si) o ausencia (no).  nominal 
Hiperpigmentación 
de la malla 
trabecular 
Banda densa, homogénea de pigmento en los 
360° de la malla trabecular 
Se registra la presencia (si) o ausencia (no).  nominal 
Línea de 
Sampaolesi 
Anillo de depósito pigmentario sobre o anterior a 
la línea de Schwalbe 
Se registra la presencia (si) o ausencia (no).  nominal 
Aumento de los 
procesos iridianos 
Mayor cantidad de lo usual de procesos iridianos 
insertándose anteriormente al espolón escleral  
Se registra la presencia (si) o ausencia (no).  nominal 
Desprendimiento de 
retina 
Patología ocular ocasionada por la separación de 
la retina neurosensorial del epitelio pigmentario, 
originando como consecuencia pérdida de visión. 
Se registra la presencia (si) o ausencia (no).  nominal 
Roturas retinales Defectos de espesor completo de la retina 
neurosensorial 
Se registra la presencia (si) o ausencia (no).  nominal 
Degeneración 
retiniana periférica 
Grupo heterogéneo de entidades donde se hallan 
zonas de la retina periférica con atrofia y grados 
variables de fibrosis y alteraciones del vítreo 
suprayacente. 
Se registra la presencia (si) o ausencia (no).  nominal 
Depósitos de 
pigmento perioral 
(en la ora serrata) 
Presencia de gránulos de pigmento en dicha 
estructura 
Se registra la presencia (si) o ausencia (no).  nominal 
 
 
8.5.3. Métodos para el control de calidad de los datos.  
Este trabajo, por el tipo de estudio, trae implícitos una serie de sesgos, de los 
cuáles el más importante fue el de selección (pues la muestra está compuesta por 
pacientes altamente seleccionados, no elegidos al azar, originarios de aquellos 
que asisten a la clínica de la especialidad de glaucoma de un hospital de 
referencia o cuarto nivel). Este sesgo es inevitable pues precisamente, lo que se 
desea en el trabajo es la descripción de las características clínicas y 
epidemiológicas de los pacientes con SDP – GP (razón por la cual se eligió el tipo 
de estudio) y no se ha buscado como objetivo la determinación de prevalencias ni 
de incidencias de la enfermedad en la población general ni relaciones de 
causalidad, para lo cual ésta situación sería un grave inconveniente.  
Otra amenaza es que la muestra con la que se cuenta no sea lo suficientemente 
representativa (pues el listado de pacientes está generado por la información que 
suministra la misma clínica, la cual puede estar incompleta por el olvido en 
registrar algún paciente, la falta de una persona a cargo de la labor de alimentar 
permanentemente la base de datos de la clínica, etcétera. La medida que se tomó 
para que la muestra tomada fuera lo más representativa posible fue la revisión de 
las historias clínicas físicas de la clínica de glaucoma para verificar que no se 
hubiese obviado algún caso. La revisión en el sistema del Hospital se consideró 
dispendiosa y probablemente infructuosa en razón a que no se cuenta con toda la 
información del lapso estudiado, las dos entidades a estudio no cuentan con su 
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propio código CIE-10, siendo los diagnósticos más cercanos “Sospecha de 
glaucoma – H400” (con lo cual se revisaría prácticamente el 90% de los pacientes 
que acuden a la clínica) y “Glaucoma secundario a otros trastornos del ojo – 
H405” (diagnóstico que en la práctica, no es registrado por casi ningún 
especialista) y el sistema no tiene el potencial de generar reportes por diagnóstico 
y sub especialidad, con lo cual la revisión se debería hacer manualmente con las 
planillas de consulta externa, procedimiento que sobrepasa la capacidad del 
equipo investigador en personal y tiempo.  
Un sesgo adicional que se sospechó fue el de información u observación, donde 
la medida tomada para garantizar la precisión de los datos fue la elaboración de 
un formato de recolección de datos sencillo, cuyo diligenciamiento no debió ser 
sujeto a interpretación por parte del recolector de la información. Los vacíos de 
información se subsanaron consultando la historia clínica digital y en los casos en 
que se pudo, hablando con el propio paciente telefónicamente. Si al alimentar el 
formato, un 20% de los datos no pudieron ser alimentados por los procedimientos 
descritos anteriormente, se descartó al paciente del estudio. Sólo dos personas 
recolectaron la información (investigadores principales) las cuáles tienen similar 
experticia y nivel profesional y se les asignó un número similar de pacientes para 
la revisión de las historias clínicas. Previo a éste procedimiento, se realizó una 
reunión para unificar conceptos y resolver dudas. Sin embargo, como se puede 
inferir, la calidad de los datos del trabajo depende de la calidad de las historias 
clínicas, lo que puede representar un sesgo, porque un especialista puede 
considerar importante o digno de anotar algo que para otro no lo es. Se espera 
obviar este sesgo alimentando la base de datos exclusivamente con información 
proveniente de los especialistas en glaucoma, que en ésta clínica tienen una 
manera similar de registrar los hallazgos en la historia clínica.  
Finalmente, el sesgo dado por los instrumentos de medición que se usaron para 
valorar a los pacientes (por ejemplo, calibración de Tonómetros de Goldmann) no 
se puede manejar dado lo retrospectivo del estudio. 
 
8.6.  PROCEDIMIENTOS PARA GARANTIZAR ASPECTOS ÉTICOS EN LAS 
INVESTIGACIONES CON SUJETOS HUMANOS. 
Este proyecto, como todas las investigaciones amparadas por la Universidad 
Militar Nueva Granada – Subdirección de Docencia e Investigación Científica del 
Hospital Militar Central, se rige por las normas nacionales y extranjeras para la 
investigación en humanos como la resolución nacional 008430 de 1993, las 
disposiciones nacionales sobre ética médica consignadas en la ley 23 de 1981, el 
decreto reglamentario de salud 3380 de 1981, los principios universales 
consignados en la Declaración de Helsinki, las guías internacionales de buena 
práctica clínica plasmadas en el decreto 2378 del 2008 del Ministerio de 
Protección Social, INVIMA y las disposiciones establecidas para tal efecto en el 
Hospital Militar Central.  
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Es de anotar, sin embargo, que en el presente proyecto no se realizó ningún tipo 
de intervención sobre los pacientes incluidos en el estudio (no se administró 
medicamentos ni se les realizó procedimientos invasivos o no invasivos, ni se 
tomaron decisiones médicas sobre ellos, ni se les realizó exámenes clínicos ni 
paraclínicos, no se les suministró consejería o asesoramiento médico sobre su 
caso en particular) ni se tuvo contacto personal con ellos (a lo sumo, se habló con 
alguno de ellos telefónicamente cuando faltó algún dato en la historia clínica física 
o digital). Este estudio sólo tomó las historias clínicas físicas y/o digitales para 
revisar las valoraciones que se les había hecho con anterioridad y alimentó con 
tales datos una base de datos para su análisis. 
Por tanto, no hubo riesgos médicos conocidos para los pacientes envueltos en la 
investigación ni mayores molestias a estos en su vida cotidiana y los beneficios 
de la misma, que ya fueron suficientemente expuestos en la introducción, están 
dados básicamente por la generación de conocimiento en pos de una mayor 
conciencia de la enfermedad, mayor detección, mejor manejo y pronóstico visual 
en este medio. 
El tema que más generaba preocupación era el de la confidencialidad de la 
información del paciente. Esta se garantizó en dos vías, en primera instancia, en 
la alimentación de la base de datos no se manejó el nombre del paciente, sólo su 
número de identificación asociado a un número consecutivo (para evitar confusión 
de datos) y ya se había anotado que estas bases de datos sólo fueron manejadas 
por dos personas. Por otra parte, cuando las bases de datos se enviaron al 
análisis estadístico, fueron manejadas sólo con el número consecutivo, sin 
registro del número de identificación, para impedir que un tercero identificara al 
paciente. Cuando se realice el reporte del trabajo en medios impresos o 
reuniones científicas, se omitirá el nombre y la identificación del paciente.  No se 
incluirá en estas exposiciones material gráfico perteneciente a ellos. 
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9. PLAN DE ANÁLISIS 
 
9.1. MÉTODOS Y MODELOS DE ANÁLISIS DE LOS DATOS SEGÚN TIPO DE 
VARIABLES. 
Este trabajo tiene dos tipos de variables: cualitativas (nominales y ordinales) y 
cuantitativas o de razón. Las primeras, son presentadas como frecuencias 
(absolutas y porcentajes). De las variables numéricas, se presentan medidas de 
tendencia central (media) y datos estadísticos de dispersión (rangos).   
Se analizó la información obtenida describiendo las características de todos los 
pacientes estudiados en este grupo y comparándolas  con el perfil ya establecido a 
lo largo del tiempo en el medio oftalmológico. Además, el grupo de pacientes se 
dividió en subgrupos terapéuticos para evaluar la evolución de los mismos y sus 
características clínicas particulares.  
Se recurrirá a dos estrategias de comunicación de los resultados de la 
investigación: se divulgará en la semana de investigación del Hospital Militar 
Central realizada en noviembre de 2012 y se enviará para publicación a la Revista 
de la Sociedad Colombiana de Oftalmología. Posteriormente, se enviará para 
publicación a “Ophthalmology” que es la revista científica de la Sociedad 
Americana de Oftalmología. 
 
9.2.  PROGRAMAS A UTILIZAR PARA ANÁLISIS DE DATOS 
 
Una vez aprobado el proyecto por parte de la oficina de Docencia e Investigación 
Científica del Hospital Militar Central, se procedió a la revisión de Historias Clínicas 
confinadas en el Archivo de Historias Clínicas del Hospital Militar Central como ya 
se describió previamente.  
Una vez diligenciados los instrumentos de recolección de datos de los pacientes 
cuyas historias clínicas fueron elegibles para el estudio, se procedió a tabular 
dichos datos en un programa organizado para dicho fin, como es Microsoft Office 
Excel™, donde se consignaron las  casillas comunes para todos los pacientes (es 
de anotar que los datos consignados en esta hoja de cálculo han pasado 
previamente por un cribado a cargo de los autores, tomando en cuenta los criterios 
de inclusión mencionados anteriormente).  
Una vez consignada esta base de datos, se realizó su análisis mediante el 
software estadístico SPSS versión 19.0®.    
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10. CRONOGRAMA 
 
El anteproyecto propuesto indicaba que la duración del proyecto aproximadamente 
demandaba seis (6) meses, los cuales estaban distribuidos de la forma especificada en 
el siguiente diagrama: 
ACTIVIDAD 
LINEA DE TIEMPO 
Mes 1 Mes 2 Mes 3 Mes 4 Mes 5 Mes 6 
Aprobación de anteproyecto                   
Elaboración del proyecto                   
Aprobación del proyecto                   
Recopilación de Historias Clínicas                   
Aplicación de Instrumentos                   
Procesamiento y análisis de datos                   
Elaboración de Informe                   
Comunicación de resultados                   
 
El cumplimiento de éste cronograma requirió dos meses más, dado que se modificó el 
tiempo que requirió la elaboración y aprobación del protocolo del proyecto (seis meses y 
medio), el procesamiento de la información (un mes) y la comunicación de los resultados 
(medio mes).  
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11. PRESUPUESTO 
 
Este tipo de diseño de estudio (serie de casos) se caracteriza por su economía, pues no 
se realiza ningún tipo de intervención sobre los pacientes que demande utilización de 
equipos, insumos, personal médico etc. Las cargas en cuanto a los recursos que se 
invirtieron para sacar adelante éste proyecto se han distribuido de la siguiente manera: 
 Autores principales: Contribuyeron con el talento humano para la revisión 
bibliográfica, elaboración de anteproyecto, proyecto, revisión de las historias 
clínicas, aplicación de instrumento, análisis de datos y elaboración del informe 
final (su tiempo laboral). Por otra parte, suministraron la tinta de impresora y la 
papelería para impresión de sendos formatos para los pacientes con SDP - GP. 
 
Se ejecutaron unas 200 horas aproximadamente de trabajo. La hora del 
residente puede calcularse por el valor diario y horario que le cuesta estar 
cursando el posgrado ($12´000.000.oo anual aproximadamente, $33.000.oo 
diario, $2.740 por hora laboral – jornada de 12 horas) y el valor que no está 
percibiendo como médico general, al deber tener dedicación completa al 
posgrado (tomando un sueldo mensual de $2.500.000.oo, la hora estaría a 
$10,400.oo tomando 8 horas laborales). Con base en estos valores, el monto de 
las horas de trabajo invertidas por las dos residentes autoras del trabajo estarían 
por el orden de los $2´628.000.oo. 
 
Adicionalmente, el valor del material usado estaría por el orden de los 
$200.000.oo (carpetas, hojas, cartuchos de impresora, servicio de luz eléctrica 
para los computadores). 
 
 Hospital Militar Central: Mediante su Subdirección de Docencia e Investigación 
contribuyó con el suministro de un epidemiólogo para el análisis de la información 
estadística y mediante su unidad de bioestadística facilitó las historias clínicas 
para su revisión. El costo estaría dado por la pequeña fracción de tiempo y 
simultáneamente, de salario del epidemiólogo y de las personas encargadas del 
archivo de historias clínicas cuando se dediquen a actividades relacionadas con 
éste trabajo.   
Para dar un consolidado aproximado, se estima que la totalidad del trabajo tuvo un valor 
de $3´000.000.oo (tres millones de pesos) incluyendo todos los tópicos considerados 
anteriormente.  
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12. RESULTADOS 
 
Descripción de los pacientes: el trabajo se comenzó con 28 historias clínicas 
escogidas del archivo de la clínica de glaucoma (donde estaban seleccionados los 
casos especiales). De estas, doce resultaron excluidas así: cinco por síndrome de 
pseudoexfoliación, tres por seguimiento insuficiente (menos de tres valoraciones clínicas 
del paciente), dos por retinopatía diabética y dos por retinopatía miópica. En otro 
paciente, sólo se pudo tomar uno de los ojos para el estudio por cavidad anoftálmica (se 
desconoce la etiología). 
Así las cosas, se pudieron incluir en el trabajo 16 pacientes y 31 ojos. De ellos, se 
incluyeron ambos ojos en 15 pacientes y un ojo en un paciente. En cuanto al sexo, el 
50% (8 pacientes) eran hombres y 50% (8 pacientes) eran mujeres.  
Respecto a los ojos, 15 (48,39%) fueron derechos y 16 (51,61%) fueron izquierdos. 
Se contó con la Refracción de 20 ojos (64,52% de todo el universo). Prácticamente, 
todos estos pacientes son miopes (19 ojos o 95%. Sólo hay un ojo neutro). La 
Refracción fue -2,46 dioptrías de esfera en promedio, -1,73 dioptrías de cilindro en 
promedio y un equivalente esférico de -2,98 dioptrías en promedio (con un rango de 
Neutro a -8,00 dioptrías). Realizando un análisis por grupos de los equivalentes 
esféricos de estos pacientes, 6 ojos (30%) están comprendidos en el rango de Neutro a 
-1.00 dioptría, 6 ojos (30%) entre -1,00 y -3,00 dioptrías, 4 ojos (20%) entre -3,00 y -6,00 
dioptrías y 4 ojos (20%) son miopes altos, es decir, su refracción es mayor a -6,00 
dioptrías. 
Entre estos 16 pacientes, sólo uno refirió antecedente familiar de glaucoma (6,25%) en 
su hermana. Ninguno refirió antecedente familiar de glaucoma pigmentario o Síndrome 
de Dispersión Pigmentaria.  
Se realizó un seguimiento total en promedio de 59,35 meses a los pacientes (rango de 4 
meses a 155 meses). 
Para una comprensión más concreta del perfil en general de estos pacientes, consultar 
la tabla No. 1 y el gráfico No. 1 (anexos). 
Primera Consulta. Se puede revisar un resumen de los hallazgos más relevantes de las 
cinco valoraciones clínicas que se realizaron, en la tabla No. 2.  A los 16 pacientes se 
les realizó su primera consulta en promedio a los 52,75 años. A los hombres, en 
promedio a los 55,6 años (con un rango de 30 a 70 años) y a las mujeres, en promedio a 
los 49,88 años (con un rango de los 27 a los 77 años). De los 31 ojos, se diagnosticó a 
24 ojos con SDP (77,42%) y a 7 ojos (22,58% como GP. De los casos de SDP, 15 ojos 
eran masculinos (62,5%) y 9 ojos eran femeninos (37,5%). De los casos de GP, 6 ojos 
eran femeninos (85,71%) y un solo ojo era masculino (14,29%). La edad en promedio de 
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los diagnósticos fue para SDP en general 53,63 años (rango 27 a 71 años) con 56,13 
años en hombres (rango 30 a 71 años) y 49,44 años (rango 27 a 64 años) en mujeres. 
Para el GP, el promedio general de edad fue 50,57 años (rango 29 a 77 años), con 48 
años en hombres y 51 años en mujeres (rango de 29 a 77 años). 
La agudeza visual se pudo obtener en 25 de los 31 ojos (80,65% de casos) y en 
promedio fue de 0,24 logMAR (20/35 Snellen) con un rango de 0 a 1,6 (20/20 a 20/800) 
y la presión intraocular se pudo obtener en 29 de los 31 ojos (93,55% de los ojos) donde 
en promedio, fue de 16,97 mm Hg, con un rango entre 12 y 36 (Sólo 3 ojos o 10,34% 
presentaban HTO, con 2 ojos diagnosticados como SDP y uno como GP) 
En esa primera consulta, de los 31 ojos no se le dio ningún tipo de tratamiento a 18 ojos 
(58,06%), se dio tratamiento con Trabeculoplastia Argón Láser a un ojo (3,23%) y se le 
dio tratamiento médico tópico a 13 ojos (41,94%). De este último grupo, se le dio un solo 
medicamento a 12 ojos (92,31% de los ojos con tratamiento médico) siendo 
Betabloqueador en 10 ojos (83,33%) y agonista muscarínico en 2 ojos (16,67%). Se le 
administró 2 medicamentos a 1 ojo (7,69% de los ojos con tratamiento médico) siendo 
empleado un inhibidor de la anhidrasa carbónica más un betabloqueador. 
Primer Seguimiento. Este se realizó en promedio a los 12 meses de la primera 
consulta (rango 0,5 a 50 meses). La agudeza visual promedio de los 21 ojos (67,74% 
del total) en los cuales se obtuvo este dato fue de 0,11 logMAR (20/26) con un rango 
entre 0 y 0,54 logMAR (20/20 Y 20/69). La presión intraocular que se pudo obtener en la 
historia clínica corresponde a 26 ojos (83,87% del total) y fue 17,85 mm Hg en 
promedio, con un rango de 13 a 26 mm Hg. 
El diagnóstico fue SDP en 26 ojos (83,9%) y GP en 5 ojos (16,1%). De los ojos con 
SDP, 10 fueron masculinos (38,46%) y 16 fueron femeninos (61,54%). De los ojos con 
GP, 4 ojos fueron femeninos (80%) y 1 fue masculino (20%). El diagnóstico cambió en 
dos ojos (6,5%), donde se pasó de GP a SDP al parecer por una reevaluación del 
diagnóstico. No cambió en 29 ojos (93,5% de los casos).  
El tratamiento fue farmacológico tópico en 8 ojos (25,81%), Iridotomía Láser Periférica 
en 5 ojos (16,13%) y ninguno en 18 ojos (58,06%). Del tratamiento farmacológico, el 
25% (2 ojos) fue monoterapia con agonistas adrenérgicos y 75% fue terapia dual 
(agonista muscarínico más betabloqueador en 4 ojos o 66,67% de los casos y análogo 
de las prostaglandinas más betabloqueador en 2 ojos o 33,33% de los casos. 
Segundo Seguimiento. Este se realizó en promedio a los 15,52 meses del primer 
seguimiento (rango 1 a 60 meses). La agudeza visual promedio de los 27 ojos (87,1% 
del total) en los cuales se obtuvo ese dato fue de 0,19 logMAR (20/31) con un rango 
entre 0 y 1 logMAR (20/20 y 20/200). La presión intraocular promedio de todos los ojos 
fue de 19,29 mm Hg, con un rango de 12 a 43 mm Hg.  
El diagnóstico fue SDP en 24 ojos (77,42%) y GP en 7 ojos (22,58%). De los ojos con 
SDP, 11 fueron femeninos (45,83%) y 13 fueron masculinos (54,17%). De los ojos con 
GP, 4 ojos (57,14%) fueron femeninos y 3 fueron masculinos (42,86%). Como se 
aprecia, el diagnóstico cambió en 2 ojos (6,5% de los ojos), de SDP a GP (no son los 
44 
 
mismos ojos que cambiaron en el primer seguimiento). Este cambio ocurrió en un 
intervalo de un mes, en un paciente masculino de 69 años y se propuso para este caso 
cirugía filtrante y medicación dual (inhibidor de la anhidrasa carbónica y 
betabloqueador). 
En cuanto al tratamiento, no se dio ninguno en 20 ojos (64,52%), medicación tópica en 
10 ojos (32,26%), iridotomía láser periférica en 1 ojo (3,22%) y cirugía filtrante en 3 ojos 
(9,68%). Respecto a los medicamentos, se dio monoterapia en 8 ojos (80%) con 
betabloqueador en 2 ojos (25%) y con análogos de las prostaglandinas en 6 ojos (75%); 
se suministro terapia dual en dos ojos (20%) con inhibidores de la anhidrasa carbónica 
más betabloqueador en ambos ojos 
Tercer Seguimiento. No todos los pacientes alcanzaron este seguimiento. 23 ojos 
(74,19% del total de ojos) tenían esta valoración en su historia clínica. Este se hizo en 
un intervalo de 19,96 meses (rango de 1 a 52 meses). De estos ojos, se pudo obtener la 
agudeza visual de 17 ojos (73,91%), que en promedio fue de 0,21 logMAR (20/32), con 
un rango de 0 a 0,7 logMAR (20/20 A 20/100). La presión intraocular en promedio fue de 
17,52 mm Hg, con un rango de 13 a 27 mm Hg. 
El diagnóstico fue SDP en 18 ojos (78,26%), GP en 4 ojos (17,39%) e HTOP en 1 ojo 
(4,35%). En los ojos de SDP, 9 eran femeninos (50%) y 9 masculinos (50%). En los ojos 
con GP, 3 eran masculinos (75%) y uno femenino y sólo había un ojo femenino 
hipertenso ocular. Como se aprecia, cambiaron de diagnóstico 3 ojos (13,04%) de GP a 
SDP o HTOP (replanteamiento del diagnóstico). No corresponden a los ojos que han 
cambiado de diagnóstico en las valoraciones anteriores.  
El tratamiento que se dio en esta tercera valoración fue ninguno en 14 ojos (60,87%), 
farmacológico tópico en 6 ojos (26,09%) e iridotomía láser periférica en 3 ojos (13,04%). 
Los medicamentos usados fueron monoterapia en un 83,33% (5 ojos, con análogos de 
las prostaglandinas) y triconjugado en 1 ojo (16,67%, consistente en betabloqueador, 
inhibidor de la anhidrasa carbónica y análogo de las prostaglandinas). 
Cuarto Seguimiento. 18 ojos alcanzaron este seguimiento o más (58,06%). Se realizó 
en un intervalo de 29,33 meses tras el tercer seguimiento (rango 6 a 68 meses). La 
agudeza visual promedio fue de 0,24 logMAR (20/35) con un rango de 0 a 1 logMAR 
(20/20 a 20/200). La presión intraocular fue en promedio de 16,44 mm Hg, con un rango 
de 12 a 20 mm Hg.  
El diagnóstico fue de SDP en 15 ojos (83,33%) y de GP en 3 ojos (16,67%). De los ojos 
con SDP, 9 eran masculinos (60%) y 6 eran femeninos (40%). De los ojos con GP, 2 
eran femeninos (66,67%) y uno era masculino (33,33%). El diagnóstico cambió en un 
ojo (5,55%), correspondiendo a un ojo que cambio de GP a HTOP y ahora nuevamente 
se le considera como GP. Este paciente siempre en su observación fue tratado 
medicamente de forma exclusiva.  
El tratamiento consiste en observación (sin otra intervención) en 12 ojos (66,67%) y en 
administración de fármacos tópicos en 6 ojos (33,33%). De esta última tendencia, se da 
monoterapia en 4 ojos con análogo de las prostaglandinas (66,67%) y terapia dual en 2 
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ojos (33,33%) con inhibidor de la anhidrasa carbónica más análogo de las 
prostaglandinas. 
Manifestaciones Clínicas. El comportamiento de estos hallazgos, discriminado por 
sexo, se encuentra en el gráfico 2 ubicado en los anexos. Cabe resaltar que estos 
pacientes nunca refirieron sintomatología significativa y llegaron a la consulta remitidos 
por los hallazgos que hizo un oftalmólogo en la lámpara de hendidura o por otra 
comorbilidad ocular. Los signos clínicos más comunes entre estos pacientes fueron: 
87,1% (27 ojos) cámara anterior amplia, 80,65% (25 ojos) hiperpigmentación de la malla 
trabecular, 74,19% (23 ojos) huso de Krukenberg, 35,48% (11 ojos) línea de 
Sampaolesi, 25,81% (8 ojos) depósito de pigmento endotelial difuso, 19,35% (6 ojos) 
depósito de pigmento en el cristalino, 16,13% (5 ojos) concavidad en la media periferia 
del iris, 6,45% (2 ojos) defectos a la transiluminación del iris y 6,45% (2 ojos) aumento 
de los procesos iridianos. El resto de los signos no fueron referidos en la historia clínica. 
Haciendo discriminación entre sexos, entre las mujeres fue más común la cámara 
anterior amplia con un 86,67% de frecuencia (13 ojos), hiperpigmentación de la malla 
trabecular en un 73,33% (11 ojos), huso de Krukenberg en un 73,33% (11 ojos), Línea 
de Sampaolesi en un 33,33% (5 ojos), depósito de pigmento endotelial en 26,33% (4 
ojos), depósito de pigmento en el cristalino en 20% de los ojos (3 ojos), aumento de los 
procesos iridianos en 13,33% (2 ojos). Entre los hombres, fueron más comunes la 
cámara anterior amplia y la hiperpigmentación de la malla trabecular con un 87,5% (14 
ojos), huso de Krukenberg en un 75% (12 ojos), línea de Sampaolesi en 37,5% (6 ojos), 
concavidad en la media periferia del iris 31,25% (5 ojos), depósito de pigmento 
endotelial 25% (4 ojos), depósito de pigmento en el cristalino 18,75% (3 ojos) y defectos 
de transiluminación del iris 12,5% (2 ojos). 
Evolución según tipo de tratamiento. Como se aprecia en la tabla No. 3, los 31 ojos 
tienen diagnósticos, evolución, manejo y seguimientos muy diversos, por lo cual se les 
ha clasificado en subgrupos más homogéneos para advertir sus características más 
relevantes: 
 SDP sin tratamiento de ninguna índole: Corresponden a este grupo 12 ojos 
(38,71% del total). Son 4 ojos masculinos (33,33%), 8 ojos femeninos (66,67%), 5 
ojos derechos (41,67%), 7 ojos izquierdos (58,33%) y ninguno tiene antecedentes 
familiares de glaucoma. La refracción dada como equivalente esférico promedio 
de éste grupo es de -3,71 dioptrías (rango -0,25 a -6,63 dioptrías). La edad en 
promedio de este grupo al momento de su primera consulta y primer diagnóstico 
es de 44,25 años, donde el promedio de edad de los hombres es de 37,5 años 
(rango de 30 de 45 años) y el de las mujeres es de 47,63 años (rango de 27 a 64 
años). Se le realizo consulta inicial y dos seguimientos a la totalidad de los ojos, 
consulta inicial y tres seguimientos a 6 ojos (50%) y consulta inicial y cuatro 
seguimientos a 4 ojos (33,33%). Se les hizo un seguimiento total en promedio de 
35,50 meses (rango de 4 a 101 meses). Posterior a este análisis se encuentra 
que la PIO no se alteró sino en dos de estos ojos (16,67%) sin embargo el 
diagnóstico no cambió ni se le dio tratamiento en estos casos. Los demás ojos no 
tuvieron ninguna variación clínica. 
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 Iridotomía Láser periférica: corresponden a este grupo nueve ojos (29,03%), de 
los cuales hay dos subgrupos: los que recibieron el láser como terapia exclusiva y 
los que recibieron el láser más tratamiento farmacológico. 
 
o Tratamiento láser exclusivo: son cuatro ojos (44,44%), todos 
masculinos, sin antecedentes familiares de glaucoma, sin datos de 
refracción disponibles, con una edad promedio de 61,5 años, con un rango 
de 52 a 71 años. A todos los ojos se les hizo el láser en la primera visita de 
seguimiento (llevaban un promedio de 6,75 meses de observación, con un 
rango de 0,5 a 13 meses). Ningún ojo registra cifras de PIO elevadas antes 
o después del procedimiento ni cambios en los diagnósticos (siempre se 
les diagnosticó como SDP). El tiempo promedio de seguimiento fue de 
22,75 meses, con un rango entre 12,5 y 33 meses. 
 
o Tratamiento Láser más farmacológico tópico: Son cinco ojos (55,56%), 
tres femeninos (60%), dos masculinos (40%), tres ojos izquierdos (60%), 
dos ojos derechos (40%), con un equivalente esférico promedio de -3,55 
dioptrías, con un rango de -0,25 y -8,00 dioptrías, un ojo masculino con 
antecedente familiar de glaucoma. En cuanto a los diagnósticos, hay tres 
ojos (60%), todos femeninos con diagnóstico de GP y dos ojos (40%), 
todos masculinos, con diagnóstico de SDP. El promedio de edad de los 
ojos femeninos es de 35 años (rango 29 a 47 años) y de los masculinos de 
56,5 años, con un rango de 48 a 65 años. Todos los ojos reciben en su 
primera consulta tratamiento médico con betabloqueadores. En un ojo 
masculino con SDP se evidencia elevación de la presión intraocular 
constantemente hasta que a los 33 meses se realiza ILP y tratamiento 
farmacológico, controlándose la presión. En el otro ojo masculino con SDP 
a los 50 meses de seguimiento se le halla una elevación de la PIO y se le 
realiza ILP pero a los 81 meses se vuelve a evidenciar una elevación de la 
PIO, que se maneja farmacológicamente y se controla. Los ojos femeninos 
con GP cambian su diagnóstico en todos los casos a SDP en alguna etapa 
de su observación. La ILP se realiza en ellas en promedio a los 44 meses 
de observación (34 a 64 meses de rango). Las presiones intraoculares 
previas al laser son normales en todos estos casos excepto en un ojo (21 
mm Hg) y las presiones intraoculares posteriores al láser todas son 
normales.  Los medicamentos usados en esos cinco ojos son 
betabloqueadores, alfa agonistas, análogos de las prostaglandinas, y 
terapia dual con agonistas muscarínicos más betabloqueadores o 
análogos de las prostaglandinas más inhibidores de la anhidrasa 
carbónica. El tiempo de seguimiento en promedio fue de 118 meses (rango 
de 93 a 138 meses) 
 
 Tratamiento médico exclusivo en algún momento de la evolución. 
Corresponde a 7 ojos, de los cuales 4 son femeninos (57,14%), 3 son masculinos 
(42,86%). 6 ojos (85,71%) cuentan con refracción, cuyo equivalente esférico 
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promedio es de  -2,08 (rango de neutro a -6,50 dioptrías). 1 ojo masculino 
(14,29%) tiene antecedente familiar de glaucoma. Los tres ojos masculinos tiene 
diagnóstico de SDP, una edad promedio de 66,33 años (rango 65 a 67 años). 
Sólo uno de esos tres ojos muestra PIO mayor de 21 mm Hg en dos ocasiones, 
pero sólo se maneja con medicación controlándose la PIO y sin cambios del 
diagnóstico. Los otros ojos no cambian de diagnóstico ni presentan alteraciones 
de la PIO. Los medicamentos usados en estos casos son betabloqueadores, 
análogos de las prostaglandinas y terapia dual de las dos anteriores. En cuanto a 
los ojos femeninos, 3 tienen diagnóstico de GP y uno de SDP. El promedio de 
edad para los ojos femeninos con GP es de 67 años (rango 47 a 77 años) y el del 
ojo femenino con SDP es de 64 años. Un ojo cambio de GP a SDP 
(replanteamiento del diagnóstico). Dos ojos presentaron alteración de la PIO uno 
con SDP y otro con GP), pero se controlaron con la medicación. Los esquemas 
utilizados para estos ojos fueron monoterapia (betabloqueador, agonistas 
muscarínicos, análogos de las prostaglandinas), terapia dual (inhibidor de 
anhidrasa más betabloqueador, agonistas muscarínicos más betabloqueador) o 
triconjugado (inhibidor de anhidrasa más betabloqueador más análogos de las 
prostaglandinas). A estos 7 ojos se les hizo seguimiento por 80,86 meses (rango 
16 a 129 meses). 
 
 Tratamiento Quirúrgico. Corresponden a 3 ojos, todos masculinos, 2 derechos 
(66,67%), uno izquierdo (33,33%), con un equivalente esférico promedio de -1,17 
dioptrías (rango de -1,00 a -1,50 dioptrías), sin antecedente familiar de glaucoma. 
La edad promedio es de 60,67 años, con un rango de 48 a 67 años. Dos de esos 
ojos al principio tienen diagnóstico de SDP y posteriormente viran a GP, en un 
lapso de 27 meses, con aumento de la PIO, por lo cual se les realiza cirugía 
filtrante. El otro ojo tiene presión elevada desde el principio por lo cual se le 
realiza una Trabeculoplastia Argón Láser que no controla la presión totalmente ni 
con la ayuda de fármacos tópicos, por lo cual 23 meses después se realiza 
cirugía filtrante pero la PIO aún se mantiene elevada levemente (22 mm Hg) por 
lo cual se debe continuar el tratamiento con medicamentos que parece lograr el 
control de la PIO. El seguimiento de estos tres ojos se realiza por 55,57 meses en 
promedio (rango 37 a 93 meses). 
 
Cambios en los diagnósticos y cambios en la PIO. Durante la observación de los 
pacientes, las historias clínicas reportaron cambio o evolución de los diagnósticos en 7 
ojos (22,58% de todos los casos). 5 de estos ojos son femeninos (71,42%) y 2 son 
masculinos (28,57%), 4 ojos derechos (57,14%) y 3 izquierdos (42,86%). Su equivalente 
esférico promedio es de -3,68 dioptrías (rango de -1,00 a -8,00 dioptrías). Sin 
antecedentes familiares de glaucoma. De esos ojos, los femeninos tienen diagnóstico de 
GP y los masculinos de SDP. La edad promedio de las mujeres es de 45,8 años (rango 
de 29 a 77) y de los hombres es de 67 años. De los 5 ojos femeninos, 4 cambiaron de 
GP a SDP (replanteamiento del diagnóstico?) y uno cambió de GP a HTOP y luego a 
GP nuevamente (según registro de la historia clínica), es decir, no se demuestra un 
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empeoramiento del cuadro sino diferentes conceptos diagnósticos. En los dos ojos 
masculinos, si hay viraje de SDP a GP en 27 meses.  
Las elevaciones de presión intraocular no se relacionaron necesariamente con los 
diagnósticos dado que,  en algunos casos, no se les rotulaba como HTOP (hipertensión 
ocular pigmentaria) sino se les seguía rotulando como SDP en la historia clínica. 11 ojos 
(35,48%) presentaron en su evolución alzas de PIO, de los cuales, 5 eran masculinos 
(45,45%) y 6 femeninos (54,55%), 6 ojos derechos (55,55%) y 5 ojos izquierdos 
(45,45%). El equivalente esférico de 10 de esos 11 ojos, en promedio fue de -2,55 
(rango -0,25 a -8,00), con una edad promedio entre los hombres de 60 años (rango 48 a 
67) y entre las mujeres de 63,25 años (rango 47 a 67 años). 01 ojo con antecedente 
familiar de glaucoma. 3 ojos femeninos (37,5%) y 5 ojos masculinos (63,5%) con 
diagnóstico de SDP y 1 ojo masculino (33,33%) y 2 femeninos (66,67%) con diagnóstico 
de GP. Los 11 casos son heterogéneos:  
 En 1 ojo con GP, a los 64 meses se le realiza ILP por PIO de 21 de mm Hg y 
posteriormente, se replantea su diagnóstico a SDP. Se controla la presión. 
 1 ojo con GP con tratamiento médico, presenta HTO que se controla con 
medicación. 
 1 ojo con GP tenía PIO elevada desde la primera consulta. Se le realiza TAL y 
tratamiento médico pero no se controla y requiere cirugía filtrante a los 23 meses 
que inicialmente no funciona pero que con el tiempo controla la PIO (asociada a 
medicación). 
 2 ojos con SDP pasan a GP en 27 meses, se les realiza cirugía filtrante y 
medicación y se controla la PIO. 
 2 ojos con SDP hacen hipertensión ocular a los 5 meses de observación pero no 
se les da tratamiento (por los 17 meses de seguimiento, persiste con HTO). 
 1 ojo con SDP con medicación tópica hace HTO a los 50 meses de observación, 
se le realiza ILP más medicación, a los 81 meses vuelve a presentar HTO, que se 
controla con medicación 
 1 ojo con SDP con medicación tópica hace HTO a los 50 meses de observación, 
no se le da tratamiento, luego a los 81 meses se le halla nuevamente con HTO y 
aquí si se da tratamiento y la PIO se controla.  
  2 ojos con SDP tenían PIO elevada desde la primera valoración (no se les rotuló 
como HTOP). A 2 ojos se les dio tratamiento médico. Uno de ellos respondió y 
otro no, por lo cual requirió ILP a los 33 meses y adicionalmente, tratamiento 
farmacológico. 
Comparando el grupo de ojos en que se hallaron fluctuaciones de la PIO durante la 
observación con aquellos en los cuáles la historia clínica reportó efectivamente un 
empeoramiento del diagnóstico, sólo hay dos ojos en común entre los dos grupos (2 
ojos que viraron de SDP a GP). 
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13. DISCUSION 
 
Perfil Clínico de los pacientes (en su primera visita). Se asume que son pacientes 
latinos en su mayoría (sólo una paciente es reportada en la historia clínica como negra, 
con GP. Raramente a los pacientes, se les registra en la historia clínica su raza), 
asintomáticos o con síntomas no relacionados con la patología a estudio, remitidos por 
los hallazgos que un oftalmólogo general hizo compatibles con SDP/GP o remitidos para 
el manejo de otras morbilidades oculares (por ejemplo catarata), con una edad promedio 
de 52,75 años (hombres un promedio de 55,6 años, con un rango de 30 a 70 años y 
mujeres un promedio de 49,88 años, con un rango de los 27 a los 77 años). El paciente 
más joven diagnosticado es una mujer de 27 años.  
La agudeza visual (AV) de estos pacientes sólo se pudo obtener en 25 de los 31 ojos 
(80,65% de casos) en la primera valoración, lo cual constituye una de las debilidades del 
estudio (obtención parcial de datos, no sólo en este tópico sino también  en presión 
intraocular y refracción)  aunado al hecho de que en algunas ocasiones, la historia 
clínica no especificaba si la AV era tomada con o sin corrección (para determinar la 
repercusión funcional de ésta patología aisladamente). En promedio la AV fue de 0,24 
logMAR (20/35 Snellen) con un rango de 0 a 1,6 (20/20 a 20/800). 
La presión intraocular se pudo obtener en 29 de los 31 ojos (93,55% de los ojos) donde 
en promedio, fue de 16,97 mm Hg, con un rango entre 12 y 36. De los 29 ojos sólo 3 
tenían alteración de la PIO (10,34%).  
Respecto a la refracción de estos pacientes, se obtuvo en 20 ojos (64,52% del total), 
hallándose una relación clara con la miopía, dado que casi todos ellos eran miopes 
(95%). Aún dos pacientes que se excluyeron del trabajo, eran miopes altos con 
retinopatía miópica, condición que los descalificó para hacer parte del estudio. La 
Refracción fue de -2,46 dioptrías de esfera en promedio, -1,73 dioptrías de cilindro en 
promedio y un equivalente esférico de -2,98 dioptrías en promedio (con un rango de 
Neutro a -8,00 dioptrías). 20% de los ojos estuvieron en el rango de miopía alta (por su 
equivalente esférico). El caso que tenía la refracción más alta  (-8,00 dioptrías de esfera) 
tenía al principio un diagnóstico de Glaucoma Pigmentario, pero luego cambio a SDP, lo 
cual indica que en este estudio no hubo correlación del grado de miopía con la patología 
estudiada como se encontró en la literatura, es decir, las refracciones miópicas más 
altas no correspondieron a los casos finalmente diagnosticados como glaucoma 
pigmentario. 
De los pacientes, sólo un hombre (2 ojos) presentó antecedente familiar de glaucoma 
(hermana) lo que concuerda con lo encontrado en la revisión bibliográfica, que refiere 
que la mayoría de los casos son esporádicos. Ninguno de los pacientes expresó 
antecedente familiar de glaucoma pigmentario o síndrome de dispersión pigmentaria.  
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En cuanto a los diagnósticos, 77,42% de estos ojos tenían SDP, con prevalencia 
masculina (62,5%) y diagnóstico de ésta condición a los 56,13 años en hombres (rango 
30 a 71 años) y 49,44 años (rango 27 a 64 años) en mujeres. Estos hallazgos soportan 
la idea de que la patología se diagnostica entre la década de los 40 y 50 años en 
mujeres, pero no coinciden con la concepción generalizada de la prevalencia femenina 
ni con la edad de aparición más tardía que en los hombres (ver gráfico No. 3). Pueden 
existir dos causas: el sesgo de selección o que los hombres tardan más en consultar a 
los servicios médicos que las mujeres, en razón a la estructura de pensamiento y rol 
social que ejerce el hombre en la sociedad colombiana. Esta proporción entre hombre y 
mujeres varió a lo largo del estudio por los cambios de diagnóstico (de GP a SDP) al 
parecer por replanteamiento del diagnóstico. 
Hablando del GP, en la primera valoración, 22,58% de los ojos lo presentaban, 
existiendo una prevalencia femenina (85,71%), con una edad en promedio de su 
diagnóstico de 48 años en hombres y 51 años en mujeres (rango de 29 a 77 años). 
Estos hallazgos coinciden con la concepción de la aparición de ésta patología a edades 
más tempranas en hombres que en mujeres pero no coincide en el sentido de la 
prevalencia masculina que ha demostrado la patología. La explicación puede ser la 
misma expresada para el SDP. Ver comportamiento por edad y sexo en gráfico No. 3. 
El seguimiento total a los pacientes fue en promedio de 59,35 meses, con un rango de 4 
meses a 155 meses. Como se puede apreciar, esto puede ser otra de las debilidades de 
éste estudio, por cuanto el seguimiento de algunos pacientes es tan corto como cuatro 
meses, tiempo insuficiente para poder determinar un cambio significativo en la patología.  
Manifestaciones Clínicas. Se realizó una valoración de estas en general y por sexo. La 
general indicó que en orden de frecuencia, los signos clínicos del SDP/GP son cámara 
anterior amplia, hiperpigmentación de la malla trabecular, huso de Krukenberg, línea de 
Sampaolesi, depósito de pigmento endotelial difuso, depósito de pigmento en el 
cristalino, concavidad en la media periferia del iris, defectos a la transiluminación del iris 
y aumento de los procesos iridianos. Las diferencias que se hallaron entre géneros 
fueron la presencia de aumento en los procesos iridianos en mujeres (que como se 
había mencionado, es un hallazgo inconstante, poco significativo) y en los hombres la 
referencia de la concavidad de la media periferia (en 5 ojos) y los defectos de 
transiluminación (en dos ojos).  
En éste tópico hay varios aspectos a considerar: la presencia del huso de Krukenberg 
fue similar entre hombres y mujeres (a diferencia de lo hallado en la revisión bibliográfica 
donde se describía prevalencia femenina del signo). Los defectos de transiluminación 
del iris fueron raramente descritos, a diferencia de lo que se considera en la literatura 
mundial, donde se le asume como parte de la triada diagnóstica. Esto podría explicarse 
por la característica descrita del iris latino de poseer un estroma más compacto en el 
que son menos evidentes estas anomalías. La concavidad de la media periferia del iris 
es otro hallazgo raramente descrito en estos pacientes, pero de gran importancia para 
los estudiosos de éste tema en cuanto a la etiopatogenia se trata y la explicación podría 
estar dada por la no realización sistemática de ultrabiomicroscopía a los pacientes, 
donde se objetive el hallazgo (que a veces no se evidencia fácilmente en la exploración 
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con lámpara de hendidura). Finalmente, no se describieron hallazgos en retina, zónulas 
o hialoides anterior en ninguno de estos pacientes y la causa puede radicar en que en la 
Clínica de Glaucoma no se realiza midriasis farmacológica sistemática de los pacientes, 
condición sin la cual estos hallazgos no pueden ser apreciados.  
Evolución según tipo de tratamiento.  
La mitad de los ojos diagnosticados en la primera consulta como SDP (12 ojos -38,71% 
del total de ojos) no recibieron ningún tipo de tratamiento (4 ojos masculinos y 8 ojos 
femeninos). Su equivalente esférico promedio fue -3,71 dioptrías (rango -0,25 a -6,63 
dioptrías). El promedio de edad de los hombres fue de 37,5 años (rango de 30 de 45 
años) y el de las mujeres es de 47,63 años (rango de 27 a 64 años). Se les hizo un 
seguimiento total en promedio de 35,50 meses (rango de 4 a 101 meses). En ellos, la 
PIO no se alteró sino en dos de estos ojos (16,67%). Se puede deducir de esto, que el 
grupo encaja exactamente en los rangos de edad descritos para la patología, su miopía 
no es tan alta (más es mayor que en el grupo de GP) y el SDP no evolucionó a GP, así 
no se les haya aplicado tratamiento.  
Cuatro ojos con SDP fueron sometidos a Iridotomía Láser periférica sin otro tipo de 
tratamiento coadyuvante. El procedimiento se realizó en un promedio de 6,75 meses de 
observación (rango de 0,5 a 13 meses). Ningún ojo registró cifras de PIO elevadas antes 
o después del procedimiento ni cambios en los diagnósticos en un tiempo promedio de 
seguimiento de 22,75 meses (rango entre 12,5 y 33 meses). Al evaluar estos hallazgos, 
teniendo en cuenta que el tiempo de seguimiento fue corto, no se puede determinar un 
papel adicional del procedimiento en el manejo de la patología. 
 
Cinco ojos recibieron tratamiento ILP más tratamiento médico. Dos de estos ojos tenían 
diagnóstico de SDP: en un caso el tratamiento médico no bastó y la ILP controló la 
presión (pero además se le adicionó medicamento) y en el otro caso, de forma contraria, 
la ILP no bastó para el control de la PIO y se debió recurrir al medicamento. Los ojos 
con GP (tres) cambiaron su diagnóstico a SDP en todos los casos, en alguna etapa de 
su observación. La ILP en estos casos se realizó en promedio a los 44 meses de 
observación (34 a 64 meses de rango). Las presiones intraoculares previas al laser eran 
normales en todos estos casos excepto en un ojo (21 mm Hg) y las presiones 
intraoculares posteriores al láser todas son normales. Estas situaciones anteriormente 
descritas tienen el inconveniente de no poder aislar los efectos terapéuticos de cada una 
de las intervenciones, además de que el seguimiento es muy breve para determinar si 
se impidió la evolución a GP de los casos finalmente diagnosticados como SDP. 
 
Siete ojos recibieron tratamiento médico exclusivamente en algún momento de su 
observación (4 con SDP y 3 con GP). Tres ojos (dos con diagnóstico de SDP y uno con 
diagnóstico de GP) tuvieron PIO fuera de límites normales, situación que se controló con 
los medicamentos. Los esquemas utilizados en este grupo de ojos fueron monoterapia 
(betabloqueador, agonistas muscarínicos, análogos de las prostaglandinas), terapia dual 
(inhibidor de anhidrasa más betabloqueador, agonistas muscarínicos más 
betabloqueador) o triconjugado (inhibidor de anhidrasa más betabloqueador más 
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análogos de las prostaglandinas). Se les hizo seguimiento por 80,86 meses (rango 16 a 
129 meses). Estos hallazgos respaldan el papel de la medicación como primera línea de 
tratamiento. 
 
En cuanto al tratamiento quirúrgico, fueron sometidos a él 3 ojos, todos masculinos, 2 de 
los cuáles controlaron su PIO tras el procedimiento. El otro ojo tuvo presión elevada 
desde el principio por lo cual se le realizó una Trabeculoplastia Argón Láser que no 
controló la presión totalmente ni con la ayuda de fármacos tópicos, por lo cual se realizó 
cirugía filtrante, con control parcial de PIO por lo cual se debió continuar el tratamiento 
con medicamentos que parecieron lograr el control de la PIO. El seguimiento de estos 
tres ojos se realizó por 55,57 meses en promedio (rango 37 a 93 meses). Estos casos 
nos insinúan que el sexo masculino se comporta de una forma más tórpida en casos de 
GP y que la Trabeculoplastia Argón Láser puede tener un papel limitado en esta 
patología, tal vez por el daño trabecular (el número de pacientes con éste procedimiento 
fue muy limitado). 
 
Viraje de SDP a GP y evolución de la PIO. De los 7 ojos que cambiaron su diagnóstico 
durante la observación, sólo dos ojos masculinos muestran empeoramiento por viraje de 
SDP a GP ocurriendo esto en 27 meses (lapso corto si se revisa la literatura disponible, 
que describe 12 a 20 años para este proceso). En relación con la refracción, no eran 
miopes altos (-1.00 y -1.50 dioptrías de equivalente esférico). Los hallazgos anteriores 
no están respaldados por lo que se describe en la literatura (un lapso más largo para la 
conversión y un defecto miópico un poco mayor). El resto de cambios en el diagnóstico 
fue de GP a SDP (se asume que fue por replanteamiento de los diagnósticos). 
Once ojos presentaron en su evolución alzas de PIO (35,48%), ocho de los cuales 
tienen diagnóstico de SDP y tres de GP (en su diagnóstico de primera consulta). De los 
ojos con SDP, dos no recibieron tratamiento y la presión no se controló, dos recibieron 
tratamiento médico y se controló la HTO, uno recibió tratamiento médico y al no 
controlarse la  PIO requirió ILP más medicamento, con control de la PIO y dos viraron a 
GP (se les hace cirugía filtrante y se adiciona medicación, con control de la PIO). Un ojo 
con GP es aquel descrito anteriormente que se le realizo TAL y cirugía filtrante, con 
control de la PIO y los otros dos se controlaron con medicación (y uno de ellos recibió 
adicionalmente ILP). Muestran los anteriores casos que la PIO a veces puede ser un 
fenómeno difícil de controlar y que el medicamento tópico juega un importante papel en 
éste proceso.  
Evolución de la agudeza visual. Se evidenció que entre las cinco valoraciones que se 
realizaron, no se dio un cambio ostensible en la agudeza visual promedio y se tenía una 
visión central funcional: 20/26 – 20/31 – 20/31 – 20/32 – 20/35 y es esperable que esto 
suceda en razón a que el glaucoma es una patología que compromete la visión 
periférica y porque se rechazaron pacientes con otras morbilidades concomitantes que 
afectaran la visión central (mácula). Los cambios sutiles de visión evidenciados pueden 
estar dados por patologías inevitables del envejecimiento como la catarata.  
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14. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
Este estudio, por tratarse de una serie de casos y especialmente con información 
tomada de una historia clínica, en la que han consignado datos varios especialistas con 
diversos criterios y donde se han realizado notas clínicas sin un esquema preestablecido 
y de obligatorio cumplimiento, tiene el inconveniente de presentar falta de datos 
importantes en algunas valoraciones (como raza, agudeza visual, refracción y presión 
intraocular) lo cual lleva a un perfilamiento incompleto de la población estudiada con 
SDP/GP, sin embargo, para una patología tan rara como esta, es tal vez, el único 
estudio que puede aplicarse por el momento. La recomendación aquí sería la 
elaboración de un formato preestablecido para alimentarlo en cada visita de estos 
pacientes (y en general, en otros casos de glaucomas primarios y secundarios) para 
tener una base de datos mucho más confiable y útil para próximos estudios.  
La observación de estos pacientes, no obstante, fue fuente muy útil de conocimiento, 
por cuanto se compararon las características clínicas de los mismos con el conocimiento 
previo que ya se tenía sobre éste cuadro clínico (derivado de la literatura), llegando a la 
conclusión que el paciente con SDP/GP del Hospital Militar Central tiene un 
comportamiento epidemiológico, semiológico y evolutivo en su mayoría dentro de lo 
descrito en la literatura. Como aspectos a resaltar que pueden generar las discrepancias 
entre los pacientes que la literatura describe y los del Hospital Militar Central están el 
sesgo de selección, el lapso de seguimiento tan heterogéneo entre los pacientes, la 
diferente demanda de servicios de salud entre hombres y mujeres colombianos, el 
número tan pequeño de la muestra poblacional y la configuración del iris latino, el cual 
es más denso y no permite la visualización de los defectos de la transiluminación tan 
fácilmente como ocurre en un iris caucásico.  
Profundizando sobre el seguimiento tan heterogéneo de los pacientes (de 4 a 155 
meses), este constituye una limitación para la generalización de las conclusiones 
obtenidas en este estudio, especialmente en la parte de evolución, porque unos 
períodos de tiempo tan cortos como 4 meses, no permiten percibir cambios importantes 
en esta patología, cuyos cambios se han descrito en un lapso de 4 hasta 20 años. Se 
recomendaría continuar con la observación de este grupo de pacientes y añadir nuevos 
casos para enriquecer estas apreciaciones.  
Se concluye finalmente, que dado que esta patología es asintomática usualmente, como 
medida preventiva para el Subsistema de Salud de las Fuerzas Militares, se debe 
fortalecer los programas de salud visual, de acuerdo a la Resolución 412 del 2000 del 
Ministerio de Salud, realizando valoraciones oftalmológicas periódicas con oftalmólogos 
advertidos previamente sobre la necesidad de buscar los signos clínicos específicos del 
SDP/GP, para que estos casos no sean pasados por alto y más adelante no se presente 
la enfermedad, causando una importante discapacidad visual y secuelas onerosas para 
el individuo, la familia, la sociedad y el sistema de salud.  
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ANEXO I: INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE INFORMACIÓN 
 
1. Identificación del Paciente: 
CONSECUTIVO  GENERO MASCULINO  FEMENINO  
IDENTIFICACION  OJO DERECHO  IZQUIERDO  
TELÉFONO  REFRACCION ESFERA  CILINDRO  
SEGUIMIENTO  
ANTECEDENTE 
FAMILIAR 
GLAUCOMA 
SI  NO 
GRADO DE 
CONSANGUINIDAD 
PRIMERO  SEGUNDO  TERCERO  
ANTECEDENTE 
FAMILIAR G. 
PIGMENTARIO 
SI  NO 
GRADO DE 
CONSANGUINIDAD 
PRIMERO  SEGUNDO  TERCERO  
 
2. Información de la Primera consulta: 
EDAD  
AGUDEZA 
VISUAL 
 
PRESION 
INTRAOCULAR 
 
DIAGNOSTICO SDP  HTOP  GP  
TTO MD  ILP  TAL  FILT  VALV  NO  
MD IAC  AP  BB  AA  AM  NA  
 
3.  Consultas de Seguimiento 
CONSULTA DE SEGUIMIENTO No. 1 
EDAD  INTERVALO  AV  PIO  
DX SDP  HTOP  GP  
CAMBIO 
DX? 
SI  NO  
TTO MD  ILP  TAL  FILT  VALV  NO  
MD IAC  AP  BB  AA  AM  NA  
CONSULTA DE SEGUIMIENTO No. 2 
EDAD  INTERVALO  AV  PIO  
DX SDP  HTOP  GP  
CAMBIO 
DX? 
SI  NO  
TTO MD  ILP  TAL  FILT  VALV  NO  
MD IAC  AP  BB  AA  AM  NA  
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CONSULTA DE SEGUIMIENTO No. 3 
EDAD  INTERVALO  AV  PIO  
DX SDP  HTOP  GP  
CAMBIO 
DX? 
SI  NO  
TTO MD  ILP  TAL  FILT  VALV  NO  
MD IAC  AP  BB  AA  AM  NA  
 
CONSULTA DE SEGUIMIENTO No. 4 
EDAD  INTERVALO  AV  PIO  
DX SDP  HTOP  GP  
CAMBIO 
DX? 
SI  NO  
TTO MD  ILP  TAL  FILT  VALV  NO  
MD IAC  AP  BB  AA  AM  NA  
 
4. Manifestaciones Clínicas 
Hallazgo si no 
Huso de Krukenberg   
Depósitos pigmentarios endoteliales   
Pigmento en cara anterior del iris   
Defectos de transiluminacion del iris   
Anisocoria   
Heterocromía del iris   
Depósitos de pigmento en el cristalino   
Depósitos de pigmento en las zónulas   
Depósitos de pigmento en la hialoides anterior   
Angulo Camerular Abierto   
Concavidad de la media periferia del iris   
Hiperpigmentación de la malla trabecular   
Línea de Sampaolesi   
Aumento de los procesos iridianos   
Desprendimiento de retina   
Roturas retinales   
Degeneración retiniana periférica   
Depósitos de pigmento perioral (en la ora serrata)   
 
 
 
 
 
AV= Agudeza visual, DX= Diagnóstico, PIO = presión intraocular. SDP= Síndrome de Dispersión pigmentaria, HTOP = 
Hipertensión ocular pigmentaria. GP = Glaucoma Pigmentario. TTO= Tratamiento. MD= Tratamiento médico con colirios, 
ILP= Iridotomía Láser Periférica, TAL = Trabeculoplastia Argón Láser, FILT= cualquier tipo de cirugía filtrante. VALV = 
implante de una válvula. NO = no se le dio ningún tipo de tratamiento. IAC = inhibidores de la Anhidrasa Carbónica, AP = 
análogos de prostaglandinas, BB = beta bloqueadores, AA =  agonistas adrenérgicos, AM= agonistas muscarínicos y NA no 
aplica 
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ANEXO II: TABLAS 
Tabla No. 1 – Perfil General de los casos.  
CASO SEXO OJO 
REFRACCION AFG AFGP 
EDAD 
AV 
(Snellen) 
AV 
(logMAR) 
PIO DX 
SEG. 
(meses) 
E C EE S/N CONS S/N CONS 
1 M OD       N   N   52 20/25 0,10 17 SDP 12,50 
2 M OI       N   N   52 20/20 0,00 17 SDP 12,50 
3 F OD -3,00 -3,00 -4,50 N   N   47 20/50 0,40 14 GP 129,00 
4 F OI -8,00   -8,00 N   N   47 20/50 0,40 14 GP 138,00 
5 M OD -4,50   -4,50 N   N   45 20/200 1,00 13 SDP 55,00 
6 M OI -2,00 -0,75 -2,38 N   N   45 20/20 0,00 14 SDP 55,00 
7 F OI       N   N   47 20/800 1,60 14 SDP 4,00 
8 F OD -4,00   -4,00 N   N   29 20/20 0,00 17 GP 102,00 
9 F OI -3,75   -3,75 N   N   29 20/20 0,00 17 GP 102,00 
10 M OD 0,00 -2,00 -1,00 N   N   67 20/40 0,30 12 SDP 37,00 
11 M OI -0,50 -2,00 -1,50 N   N   67 20/40 0,30 12 SDP 37,00 
12 F OD       N   N   27 20/25 0,10 20 SDP 18,00 
13 F OI       N   N   27 20/25 0,10 18 SDP 18,00 
14 F OD       N   N   64 20/40 0,30 25 SDP 16,00 
15 F OI       N   N   64 20/40 0,30 18 SDP 16,00 
16 M OD       N   N   30 20/20 0,00   SDP 12,00 
17 M OI       N   N   30 20/20 0,00   SDP 12,00 
18 F OD 0,00 -0,50 -0,25 N   N   56 20/20 0,00 14 SDP 17,00 
19 F OI -2,00 -0,50 -2,25 N   N   56 20/20 0,00 14 SDP 17,00 
20 F OD -5,25 -2,00 -6,25 N   N   52     16 SDP 101,00 
21 F OI -5,25 -2,75 -6,63 N   N   52     16 SDP 101,00 
22 M OD -0,50 -2,50 -1,75 S  2 N   65 20/25 0,10 14 SDP 155,00 
23 M OI -4,75 -3,50 -6,50 S 2 N   65 20/40 0,30 15 SDP 155,00 
24 F OD -3,00   -3,00 N   N   77     20 GP 66,00 
25 F OI -0,75 -0,75 -1,13 N   N   77     20 GP 84,00 
26 M OD       N   N   71 20/40 0,30 13 SDP 33,00 
27 M OI       N   N   71 20/40 0,30 13 SDP 33,00 
28 M OD 0,00   0,00 N   N   67 20/20 0,00 16 SDP 58,00 
29 M OI -1,00   -1,00 N   N   67 20/25 0,10 17 SDP 58,00 
30 M OD -1,00   -1,00 N   N   48     36 GP 93,00 
31 M OI 0,00 -0,50 -0,25 N   N   48     26 SDP 93,00 
 
Donde E = Esfera, C = Cilindro, EE = Equivalente esférico, AFG = Antecedente familiar 
de glaucoma, AFGP = Antecedente familiar de glaucoma pigmentario, CONS= 
Consanguinidad, AV = Agudeza Visual, PIO = Presión intraocular, DX = Diagnóstico en 
la primera consulta, SEG = Seguimiento en meses.  
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ANEXO II: TABLAS 
Tabla No. 2 – Resumen de hallazgos en las cinco valoraciones clínicas 
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ANEXO II: TABLAS 
Tabla No. 3 – Resumen de hallazgos según tipo de tratamiento 
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ANEXO III: GRAFICOS 
Gráfico No. 1 – Características generales de los pacientes 
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ANEXO III: GRAFICOS 
Gráfico No. 2 - Manifestaciones Clínicas. Comparación entre los porcentajes de 
aparición en general, en hombres y en mujeres.  
 
Donde HK = Huso de Krukenberg, DPE = Depósito de pigmento endotelial difuso, DTI = 
Defectos de transiluminación, DPC = Depósito de pigmento en el iris, ACA = aumento de 
la cámara anterior, CMPI = Concavidad en la media periferia del iris, HMT = 
Hiperpigmentación de la malla trabecular, LS = Línea de Sanpaolesi, API = Aumento de 
los procesos iridianos. 
 
Gráfico No. 3 – Distribución de los casos (ojos) por diagnóstico, edad y sexo. 
 
0
10
20
30
40
50
60
70
80
90
100
HK DPE DTI DPC ACA CMPI HMT LS API
Porcentaje General
Porcentaje en Hombres
Porcentaje en nujeres
